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Die Nutzungsdauer (ND) und das Leistungsvermögen der Milchkühe sind für eine wirtschaftliche 
Milchproduktion von großer Bedeutung. Während die Laktationsleistungen in den letzten 30 Jahren 
kontinuierlich anstiegen, sind das Durchschnittsalter und die ND bei allen Milchviehrassen in 
Deutschland konstant rückläufig (ROHDE et al. 2009, SASAKI 2013). Nach BRADE (2005) ver-
bleibt eine Kuh nach ihrer ersten Abkalbung durchschnittlich nur noch 2,6 Jahre in der Herde, wo-
bei die Tiere weniger lang als drei Laktationen genutzt werden. So wird fast die Hälfte aller Kühe in 
der ersten und zweiten Laktation gemerzt oder verendet mit durchschnittlichem Erstkalbealter 
(EKA) von 29,4 Monaten. Ein großer Teil der Kühe geht vor Erreichen ihres physiologischen 
Leistungshöhepunkts in der vierten Laktation ab (WANGLER 2006, PRITCHARD et al. 2013). 
Nach VOIGT und JAHN-FALK (2007) wurden die Milchkühe 2006 bundesweit im Durchschnitt über 
2,8 Laktationen, in Thüringen nur über 2,4 Laktationen genutzt. Nach WANGLER (2010) erhöhte 
sich die mittlere ND der Milchkühe in Sachsen von 2006 (31,6 Monate) bis 2009 (32,4 Monate) ge-
ringfügig mit einer Steigerung der mittleren Lebensleistung von 21.541 kg auf 23.442 kg Milch. 
Laut VOIGT und JAHN-FALK (2007) ist für eine wirtschaftliche Milchproduktion jedoch eine durch-
schnittliche Lebensleistung von mindestens 30.000 kg anzustreben.  
DÜRR et al. (1999) stellten mit steigendem EKA, BÜNGER und SWALVE (2000) sowie SIMIANER 
(2003) ab einem EKA von 27 Monaten ein erhöhtes Abgangsrisiko fest. BRADE (2005) sowie 
FROIDMONT et al. (2013) beobachteten bei einem EKA zwischen 22 und 26 Monaten die höchste 
funktionale ND. BRADE (2005) stellte bei einem EKA >30 Monate eine Zunahme an Euterproble-
men fest. BERGFELD und KLUNKER (2002) verbanden die Reduzierung des EKA von 29 auf 28 
Monate mit einer um 25% kürzeren ND. CAETANO et al. (2013) beobachteten mit steigendem 
EKA ein sinkendes Merzungsrisiko, bei kürzerem EKA eine vergleichbare Profitabilität. Nach 
ANACKER et al. (2003) sowie HULTGREN und SVENSSON (2009) hat das Färsen-Management 
(u.a. EKA, Aufzuchtintensität, Aufstallung, Fütterung) einen deutlichen Einfluss auf die ND. 
Probleme bei der Kalbung führen zur Verkürzung der ND um bis zu 10%, besonders bei Färsen 
(LOPEZ DE MATURANA et al. 2007, ACKERMANN et al. 2013). Nach KÖHN (2005) und WANG-
LER (2006) fallen auf die Bestandsergänzung ca. 25–30% der variablen Kosten in einem Milch-
viehbetrieb. Bei Umlage der Remontierungskosten auf möglichst viele Laktationen oder eine sehr 
hohe Lebensleistung verringern sich die Kosten pro kg erzeugter Milch. Daher sollte eine relativ 
geringe Remontierungsrate von ca. 30% angestrebt werden. Zwischen 1996 und 2002 lag die mitt-
lere Remontierungsrate bei ca. 35%, mit steigender Tendenz (CHRISTOFFERS et al. 2005).  
Nach REHAGE und KASKE (2004) kann ein hohes Milchleistungs- (ML-) Niveau mit einem guten 
Herdengesundheitsstatus einhergehen. In den Untersuchungen von WHITAKER et al. (2000) wa-
ren hohe Herden-ML nicht mit hohen Merzungsraten verbunden. Nach WEIGEL et al. (2003) gilt 
für Einzelkühe (Selektionsstrategie): je höher die ML, umso geringer ist das Merzungsrisiko [ent-
sprechend: KROGMEIER (2009)]. In der Studie von ACKERMANN et al. (2013a) hatten die Färsen 
mit der geringsten ND (<12 Monate) die signifikant niedrigste ML. Trotz der Zunahme der Lakta-
tions-ML mit Herdenleistungen von über 10.000 Litern je Laktation konnte aufgrund der niedrigen 
ND die durchschnittliche Lebensleistung der Kühe kaum gesteigert werden (BUGISLAUS et al. 
2008). Durch Untersuchungen wurde eine positive genetische Korrelation zwischen Leistungs-
niveau und Erkrankungshäufigkeit nachgewiesen (AVERDUNK 1994, GRÖHN et al. 1995, HEUER 
et al. 1999, HANSEN et al. 2002).  In der Studie von FLEISCHER et al. (2001) hatten Kühe mit ei-
ner 305-Tageleistung von 12.000 kg Milch in der 3. Laktation ein um 26,3%-Punkte höheres Euter-




Korrelationen zwischen ML und der Inzidenz von Mastitis beschreiben auch JAHNKE (1988), 
KLUG et al. (1988), EMANUELSON und FUNKE (1991), SIMIANER et al. (1991), PRYCE et al. 
(1998) sowie WAßMUTH et al. (2000). Dagegen wiesen in der Studie von SCHOLZ et al. (2010) 
die Kühe mit einer Laktationsleistung von ≥11.000 kg die geringste Erkrankungsrate auf. Nach RO-
GERS et al. (1999) besteht eine genetische Korrelation zwischen ND, Krankheiten des Stoffwech-
sels, des Verdauungstraktes und Bewegungsapparates sowie Reproduktionsstörungen.  
Während ein Teil der Kühe aufgrund von ungenügender Leistung und Fruchtbarkeit gemerzt wird, 
sind die meisten Abgänge krankheitsbedingt (WOLTER et al. 2002, BRADE 2005, SOBIRAJ 2005, 
VOIGT und JAHN-FALK 2007, SCHMIEDEL 2008, SOBIRAJ et al. 2008).  
Die bei Hochleistungsrindern häufig auftretende negative Energiebilanz (NEB) und vermehrte Fett-
einlagerung in der Leber (→Fettmobilisationssyndrom [FMS]) kann zu metabolischen, infektiösen 
und reproduktiven Störungen sowie Labmagenverlagerungen (DA) und Lahmheiten führen (BOLL-
WEIN 2012, STARKE et al. 2012, FARID et al. 2013, GONZALEZ und ROSENDO 2013, STARKE 
2013). Laut BIJMHOLT et al. (2013) ist v.a. das Betriebsmanagement von großem Einfluss auf die 
Inzidenz von Produktionskrankheiten: durch tägliche Beurteilung des Gesundheitsstatus von Milch-
kühen im peripartalen Zeitraum könnten Krankheiten möglichst früh erkannt, therapiert und da-
durch negative Auswirkungen auf die Folgelaktation reduziert werden.  
In diesem Zusammenhang spielt besonders die Labmagenverlagerung (DA) eine wichtige Rolle. 
Sie verursacht v.a. Verluste durch verminderte ML und vorzeitiges Verlassen der Herde (MARTIN 
et al. 1978, MILIAN-SUAZO et al. 1988, BARTLETT et al. 1995, GEISHAUSER et al. 1998, 
SCHMIEDEL 2008). Es liegen verschiedene Untersuchungen über den späteren Verbleib von 
Kühen nach linksseitiger DA (LDA), rechtsseitiger DA (RDA) bzw. nach chirurgischer DA-Korrektur 
und deren Produktivität (Fruchtbarkeit, ML) vor (WOLFERS 1979, BRUNK 1982, MANNUSS 1984, 
NOTTEBROCK 1996, VON FREITAL 2003, KÖTTER 2005, RICKEN et al. 2005, WEBER 2008). 
Weitere Arbeiten gingen der Frage nach, ob und in welchem Maße prä- und postoperative 
klinische Befunde und Laborparameter der Blutuntersuchung von Kühen mit DA eine Aussage 
über die ND und Produktivität von geheilt entlassenen Tieren zulassen (SMITH 1978, GARRY et 
al. 1988a, GRÖHN et al. 1990, CONSTABLE et al. 1991, 1991a; FUBINI et al. 1991, CABLE et al. 
1998, DUFFIELD et al. 1999, MEYLAN 1999, ROHN et al. 2004, LÖPTIEN et al. 2005).  
In vorliegender, retrospektiver Studie wurden Verbleib sowie Fruchtbarkeit und Milchleistung der 
Kühe recherchiert, die in den Jahren 2004/2005 mit einer LDA (n=330) oder RDA (n=53) in die 
MTK Leipzig aufgenommen und nach Behandlung der Grund- und Begleitkrankheiten geheilt in die 
Herkunftsbetriebe entlassen wurden. Die Datenerhebung erfolgte im Jahr 2008 mittels Frage-
bogen. Ziel dieser Studie war, zu untersuchen, in wieweit anhand von Blutparametern, klinischen 
Untersuchungsergebnissen und Leistungsdaten prognostische Aussagen über die ND dieser Kühe 
möglich sind. Hieraus ergaben sich folgende Fragestellungen: 
 Welche ND hatten die Kühe nach DA-Korrektur, welche Faktoren beeinflussten die ND?  
 Welche Laborparameter eignen sich als Prognose-Indikatoren für die ND? 
 Welche Bedeutung hatten Art der DA (LDA/RDA) sowie Begleitkrankheiten für die ND? 
 Wurden Fruchtbarkeit und ML durch die Labmagen-OP beeinflusst? 
 Bestand ein Zusammenhang zwischen der ML vor der DA zur ND? 
 Welcher Zusammenhang bestand zwischen Abgangsursache und DA? 
 Welche Ursachen waren für ein vorzeitiges Ausscheiden der Kühe verantwortlich? 
 Welche Charakteristika zeigten die „Risiko-Patienten“ mit geringer ND (< 1 Monat)? 




2  LITERATURÜBERSICHT 
2.1 Vorkommen und Verbreitung der Labmagenverlagerung (DA) 
In den fünfziger Jahren wurden die ersten Berichte über Einzelfälle von Labmagenverlagerungen 
nach links oder rechts beim Rind veröffentlicht (BEGG 1950, MÜLLER 1953). In den folgenden 
Jahren nahm das Auftreten um ein Vielfaches zu (HANSEN et al. 1957, NUMANS und TOUS-
SAINT RAVEN 1958, DIRKSEN 1961a, 1962, 1981; PINSENT et al. 1961, ROBERTSON 1968, 
COPPOCK 1974, BRUNK 1982, SALI et al. 1987, SCHRANK und GRUNER 1988). Die DA kann 
bereits bei Kälbern und Jungrindern beiderlei Geschlechts auftreten (MACLEOD 1960, 1964, 1968; 
ESPERSEN 1961, SWARBRICK 1961, ROBSON et al. 1964, ROBERTSON 1968, MARTIN 1972, 
KING 1979, DIRKSEN 1981, DENNIS 1984, FRAZEE 1984, HAWKINS et al. 1986, DOLL 1990, 
MEDINA-CRUZ et al. 1990, RADEMACHER 2000, BRISVILLE et al. 2013). Die LDA überwiegt bei 
Weitem gegenüber der RDA. COPPOCK (1974) und DIRKSEN (1978) sprachen von 80-90% 
linksseitig verlagerten Labmagen. Nach VARDEN (1979), MARKUSFELD (1986) und CON-
STABLE et al. (1992) kommt die LDA mit 85-96% und die RDA mit 4-15% vor. Zur Inzidenz der DA 
liegen unterschiedliche Literaturangaben vor. Während GEISHAUSER (1995a) eine Erkrankungs-
rate von 0,05-4,4% angab, lag diese bei KELTON et al. (1998) bei 0,3-6,3%. FÜRLL et al. (1997) 
stellten bei einer Untersuchung 13 ostdeutscher Milchviehherden bei Betrieben mit Kühen der Ras-
se „Schwarzbuntes Milchrind“ eine mittlere Inzidenz von 3,95% und bei Betrieben mit Kühen, die 
überwiegend der Rasse „Holstein-Friesian“ angehörten, eine Erkrankungsrate von 8,2-8,6% fest. 
FLEISCHER et al. (2001a) kamen bei einer retrospektiven Studie in zehn Milchviehherden Sach-
sens auf eine mittlere Erkrankungsrate von 1,1%. Vor allem die Rasse Holstein-Friesian (HF) und 
Kreuzungen mit dieser Rasse sind von DA betroffen. Auftreten von DA bei HF-Kühen wird mit 
einer erniedrigten Konzentration an Substanz P in der Labmagenwand, im Vergleich zu Fleckvieh-
Kühen, begründet (SICKINGER et al. 2008, DOLL et al. 2009). Laut MÖMKE et al. (2013) könnten 
bei HF-Kühen spezielle Gene in der Pathogenese der LDA eine Rolle spielen, die in den Kalzium-
stoffwechsel und Insulin-abhängigen Diabetes Mellitus involviert sind. 
2.2 Topographie, Ätiologie und Pathogenese der Labmagenverlagerung (DA) 
Bei der LDA verlagert sich der aufgegaste, U-förmige Labmagen nach kaudodorsal zwischen 
Pansen und linke Bauchwand und kann bis zu den Lendenwirbelquerfortsätzen reichen. Seine 
Basis ist dabei nach dorsal gerichtet. Bei der RDA steigt das dilatierte Organ zwischen 
Darmscheibe und rechter Bauchwand auf, was einer Beugung um die Längsachse des Tieres 
(Flexio) entspricht (DIRKSEN 1978). Die RDA kann mit oder ohne Verdrehung des Labmagens 
einhergehen, mit überwiegend linker Torsionsrichtung (GEISHAUSER 1995a). Bei RDA mit 
Volvulus (Zweiachsendrehung) erfolgt eine Drehung des Organes um eine senkrecht auf der 
Längsachse des Tieres stehenden Achse (Rotation) über 180°, in die auch der Psalter einbezogen 
sein kann (HABEL und SMITH 1981).  
Die DA ist eine Faktorenkrankheit (GEISHAUSER 1995b, VAN WINDEN und KUIPER 2003), de-
ren Ätiologie und Pathogenese noch nicht vollständig aufgeklärt ist (FÜRLL und KRÜGER 2000, 
KASTNER 2002, DOLL et al. 2009). Der erste Monat  p.p. bzw. die Transitperiode stellt die Phase 
mit dem größten Erkrankungsrisiko dar (GRAUERHOLZ et al. 1982, GRYMER und STERNER 
1982, CONSTABLE et al. 1992, SHAVER 1997, STENGÄRDE und PHERSON 2000). DIRKSEN 
(1961a), CONSTABLE et al. (1992) sowie STENGÄRDE und PHERSON (2000) beobachteten ein 
häufigeres Auftreten der DA bei Kühen mit steigendem Alter. POIKE und FÜRLL (2000) beobach-




Tatsache mit einem gehäuften Auftreten von Geburtsstörungen. Das vermehrte Platzangebot im 
Abdomen nach der Abkalbung kann zur Entstehung einer DA beitragen (CONSTABLE et al. 1992). 
Zwillingsträchtigkeiten oder Trächtigkeiten mit besonders großen männlichen Kälbern, bei denen 
der Uterus besonders viel Platz benötigt und z.T. subomental zum liegen kommt, sind mögliche 
mechanische Ursachen einer DA (WALLACE 1975, MARKUSFELD 1986, FÜRLL und KRÜGER 
1999, PARDON et al. 2012). Nach CORREA et al. (1993) ist das DA-Risiko bei Geburtsstörungen 
2,3-mal höher als bei Kühen mit normaler Kalbung. LAWRENCE et al. (2013) stellten nach dem 
Ausbruch der Maul- und Klauenseuche in Großbritannien im Jahr 2001 einen Anstieg der LDA-
Inzidenz um 150% fest.  Laut den Autoren haben wahrscheinlich v.a. Änderungen  der  Fütterungs- 
praxis zu einem gesteigerten Auftreten der LDA beigetragen. 
Die zwei wichtigsten Voraussetzungen für die Entstehung einer DA sind ein verminderter Ingesta-
transport in den Dünndarm, hervorgerufen durch gestörte Labmagenmotilität und vermehrte Gas-
ansammlung im Abomasum (DIRKSEN 1961b, VÖRÖS und KARSAI 1987, CONSTABLE et al. 
1992, GEISHAUSER 1995b, KÜMPER 1995, FÜRLL et al. 2000). So haben u.a. hohe Konzentra-
tionen von flüchtigen Fettsäuren im Pansen und Labmagen (SVENDSEN 1970), eine alkalotische 
Stoffwechsellage (POULSEN 1974, POULSEN und JONES 1974a), Hypocalzämie (POULSEN 
und JONES 1974b, CORREA et al. 1993), Hypokaliämie (LEONHARD-MAREK 2011) sowie Endo-
toxine (VLAMINCK et al. 1985, SUSTRONCK 2000, KAZE et al. 2004) negative Auswirkungen auf 
die Labmagenmotilität. Auch Kraftfutterfütterung kann nach Meinung einiger Autoren zu gestörter 
Labmagenentleerung führen (PINSENT et al. 1961, NEAL 1964, ROBERTSON 1968, COPPOCK 
et al. 1972, FÜRLL et al. 1996, HOFFMANN und ULBRICH 1996, EICHER et al. 1999). Viel Kraft-
futter führt zur Verfettung und bei wachsendem Fetus zu Platzmangel und gesenkter Futterauf-
nahme. Dies bedingt Energiemangel, verbunden mit gesteigerter Lipolyse, Ketose, Körpermasse-
abbau und Organverfettung. Für die Entstehung von Gasansammlungen im Labmagen gibt es 
unterschiedliche Theorien. Laut SARASHINA et al. (1990) stammt das Gas im Abomasum haupt-
sächlich aus der Pansenflüssigkeit. Nach VAN WINDEN et al. (2002) ist eine erhöhte bakterielle 
Fermentation im Abomasum und damit einhergehende Steigerung der Gasproduktion erst ab 
einem pH-Wert von 5,5 oder höher möglich. Sie beobachteten einen anhaltenden pH-Anstieg in 
den ersten 3 Wochen p.p. und sahen darin einen möglichen Einflussfaktor bei der Entstehung 
einer DA. Eine Pansenazidose kann nach ANDERSEN (2003) einen Übertritt von bakteriellen 
Endotoxinen vom Pansen ins Blut bewirken. Erhöhte HCl-Sekretion führt außerdem zu einem 
extrazellulären HCO3
−-Anstieg, welches bei azidotischen Verhältnissen mit dem Speichel direkt in 
den Labmagen gelangt und dort mit HCl zu CO2 reagiert, zur Aufgasung führt und außerdem auch 
den pH-Wert erhöht (TITCHEN 1968, JUHASZ und SZEGEDI 1969, SVENDSEN 1969, BREU-
KINK 1973, DOUGHERTY et al. 1975, ENGELHARD und HAUFFE 1975). Der Anstieg des pH-
Wertes im Labmagen bewirkt wiederum das Wachstum methanbildender Bakterien und eine 
Motilitätssenkung (MADISON et al. 1993, VAN WINDEN et al. 2002). 
Milchkühe geraten p.p. häufig in eine negative Energiebilanz, welche durch ein Ungleichgewicht 
zwischen Energieverlusten über die Milch und unzureichende Energieaufnahme über das Futter 
begründet ist. Sowohl COPPOCK (1974) als auch LOTTHAMMER (1992) konnten eine positive 
Beziehung zwischen dem Auftreten von DA und der Höhe der Milchleistung (ML) feststellen. Die 
Bedeutung des Energiestoffwechsels als Risikofaktor für eine DA zeigt sich auch an dem Erkran-
kungsrisiko für Kühe, die an Ketose erkrankt sind (CORREA et al. 1993). Nach FÜRLL et al. 
(2002c) steht die geburtsnahe DA im Zusammenhang mit dem Fettmobilisationssyndrom: aufgrund 




steigerte Lipolyse hat Einfluss auf die Belastung des Leberstoffwechsels und wird anhand der kli-
nisch-chemischen Parameter des Energiestoffwechsels und Leberfunktionsparameter deutlich. 
Dies bestätigen auch die Ergebnisse von REHAGE et al. (1996), die bei Kühen mit DA neben ge-
steigerten AST-Aktivitäten im Serum Leberverfettungen feststellten. Nach der Kalbung ist laut 
RUKKWAMSUK et al. (1999) die Futteraufnahme von Kühen mit ausgesprochen guter Kondition 
vermindert, was zum einen die negative Energiebilanz verstärkt, zum anderen eine verminderte 
Füllung des Pansens zur Folge hat. Dies stellt laut DIRKSEN (1961b) eine Voraussetzung für eine 
mögliche Verlagerung des Labmagens dar.  
Die Bedeutung der Körperkondition wird in der Literatur kontrovers diskutiert.   Es wird sowohl eine 
erniedrigte Körperkondition (JACOBSEN 1995) als auch eine erhöhte Körperkondition (CAME-
RON et al. 1998, FÜRLL et al. 1999, 2002c; KIM und SUH 2003) als Risikofaktor angesehen. An-
dere Autoren, wie GEISHAUSER et al. (1998a), konnten keinen Zusammenhang zwischen der 
Körperkondition und der Wahrscheinlichkeit einer DA feststellen.  
2.3  Verbleib und Produktivität von Kühen nach linksseitiger DA (LDA) und rechtsseitiger 
 DA (RDA) bzw. nach (chirurgischer) Labmagenreposition 
2.3.1 Nutzungsdauer (ND) und Merzungsrate 
Die Lebensdauer einer Kuh wird von einer DA beeinflusst (WOLFERS 1979, PETTY 1981, BRUNK 
1982, MANNUSS 1984, NOTTEBROCK 1996, GEISHAUSER et al. 1998, WOLF et al. 2001, 
RAIZMAN und SANTOS 2002, RICKEN et al. 2005). So gingen in der Studie von WOLFERS 
(1979) 51%, bei BRUNK (1982) 49%, bei MANNUSS (1984) 56%, bei NOTTEBROCK (1996) 48%, 
bei GRYMER et al. (1997) 41%, bei VON FREITAL (2003) 32%, bei RICKEN et al. (2005) 38%, bei 
SCHMIEDEL (2008) 58% und in der Studie von WEBER (2008) 50% der Kühe innerhalb eines 
Jahres nach der Labmagenreposition ab. Nach Angaben des „Vereinigten Informationssystems 
Tierhaltung“ (VIT) in Verden stieg der Anteil an krankheitsbedingten Abgangsursachen der MLP-
Kühe in Deutschland von 1979 (15%) bis 2012 (44%) um fast das dreifache.  Der Anteil an Kühen, 
deren Abgangsursache im Zusammenhang mit DA steht, kann daraus jedoch nicht ermittelt wer-
den: DA wird nicht als eigene Abgangsursache geführt und fällt unter die Rubriken „Stoffwechsel-
krankheiten“ oder „sonstige Krankheiten“ (Anhang Tab. Ia, Tab. Ib). 
Zugleich erkannten RICKEN et al. (2005) eine Zunahme der Überlebensrate nach DA. Nach Mei-
nung der Autoren ist diese zum einen durch eine sich ständig verbessernde medizinische Versor-
gung der Tiere in Klinik und Praxis zu erklären; andererseits seien die Landwirte zunehmend be-
strebt, die Kühe nach erfolgreicher DA-Korrektur so gut zu versorgen, dass sie wieder die volle  
Leistungsfähigkeit erreichen und in dem Betrieb weiter genutzt werden können.  
In der Studie von WOLFERS (1979) konnten nur 48,6% der behandelten Kühe (LDA) noch eine 
Laktation genutzt werden. 37,1% der Tiere wurden im Mittel 4,3 ± 2,2 Monate nach der Klinik-
entlassung wegen Unfruchtbarkeit oder unbefriedigender ML verwertet.  
MANNUSS (1984) untersuchte in seiner Studie Abgangsursachen, ML und Fruchtbarkeit von 1229 
Kühen, die an einer LDA erkrankt und durch Omentopexie nach DIRKSEN (1978) therapiert wor-
den waren. 837 Kühe (68%) wurden postoperativ noch für mindestens eine weitere Laktation ge-
nutzt, 359 Kühe (29%) wurden im zeitlichen Zusammenhang mit der LDA verwertet. Diese 359 Kü-
he konnten wie folgt unterteilt werden: 56 Tiere (5%) wurden aufgrund der schlechten Prognose 
nicht therapiert. 178 Tiere (15%) wurden zwar operiert, aber postoperativ aufgrund schlechter 
Heilungsaussichten noch in der Klinik verwertet. Innerhalb von durchschnittlich 3,5 Monaten nach 




fruchtbarkeit und mangelnde ML. 
Aus den Ergebnissen von KARATZIAS (1992) geht hervor, dass 468 von 604 operierten Kühen 
(77,5%; Zeitraum: 1983-1990) mit LDA nach dem operativen Eingriff mindestens eine Laktation im 
Betrieb verblieben waren. 49 Kühe (8,1%) wurden innerhalb der ersten 15 Tage nach der Opera-
tion aus verschiedenen Gründen geschlachtet. 72 Patienten (11,9%) wurden aufgrund von unbe-
friedigender ML und Unfruchtbarkeit sowie Klauenerkrankungen noch im Verlauf der betreffenden 
Laktation verwertet. 
BARTLETT et al. (1995) ermittelten eine Abgangsquote von 34%. Insgesamt wurden 72 Patienten 
mit LDA  (Dezember 1992  bis April 1993)  ausgewertet.   Es wurden die ML und der postoperative 
Verlauf bis 120 Tage nach der Operation untersucht.  
NOTTEBROCK (1996) gab für Kühe mit DA, die im Laufe der Laktation der Erkrankung verwertet 
wurden, eine mittlere Überlebenszeit von 5,4 Monaten (LDA) bzw. 8,5 Monaten (RDA) an.  
In den Untersuchungen von SORBI (1997) wurden von 200 Kühen mit LDA 183 Tiere (91,5%) 
nach operativer Labmagenreposition nach Hause entlassen. Davon wurden 43 Tiere (20,5%) in-
nerhalb von drei bis fünf Monaten wegen geringer Leistung oder anderen Gründen geschlachtet, 
während nach drei bis fünf Monaten 135 Tiere (67,5%) mit befriedigender Leistung noch im Be-
stand waren und sieben Tiere (3,5%) trotz schlechter Leistung (wegen Abkalben, Embryotransfer 
und Sonstigem) noch im Betrieb genutzt wurden. 
In einer Studie verglichen GEISHAUSER et al. (1998) die Überlebensrate von 135 an DA erkrank-
ten und therapierten Tieren aus mehreren Herden mit 373 Artgenossen der gleichen Herden, die 
nicht an einer DA erkrankt waren. Die durchschnittliche Überlebenszeit einer wegen DA operierten 
Kuh in dieser Studie lag bei 545 Tagen (18 Monaten) von der Abkalbung, nach der die DA auftrat, 
bis zum Verlassen der Herde. Die Kontrolltiere wiesen eine durchschnittliche Überlebenszeit von 
800 Tagen (27 Monate) seit der Abkalbung auf, womit ein signifikanter Unterschied zwischen bei-
den Gruppen vorlag.  
In einer Studie untersuchte JANOWITZ (2001) den Verbleib von 100 Tieren, die zwischen 1996 
und 1997 mit der Methode nach JANOWITZ (1998) operiert wurden. Von den 100 Kühen beende-
ten 91 Tiere die Laktation, von denen wiederum 59 Kühe ein weiteres Mal gekalbt hatten. 
Auch RAIZMAN und SANTOS (2002) verglichen die Überlebensraten von Kühen mit einer DA im 
Vergleich zu einer Kontrollgruppe. Dabei überlebten die Tiere nach einer DA im Mittel acht Monate 
und die entsprechenden Kontrolltiere 10,3 Monate.  
Auch VAN LEEUWEN und MÜLLER (2002) hatten in einer retrospektiven Feldstudie die post- 
operative Entwicklung von 108 mit der Methode nach JANOWITZ (1998) operierten Kühen darge-
stellt. Nach der Auswertung von 98 Fragebögen lag die Überlebensrate bei 76% innerhalb von 300 
Tagen nach einer Operation. Von den 84 Tieren, bei denen die Operation mehr als 300 Tage zu-
rück lag, befanden sich 57 Kühe in einer neuen Laktation. RAIZMAN und SANTOS (2002) geben 
eine Abgangsrate von 35,6% innerhalb von 321 Tagen an.  
KÖTTER (2005) konnte aufgrund der von der VIT in Verden (2003) zur Verfügung gestellten Daten 
die durchschnittliche Überlebenszeit von 189 Studientieren für einen Zeitraum von bis zu drei Jah-
ren nach einer DA ermitteln. Die Kühe überlebten die endoskopische Abomasopexie um durch-
schnittlich 716 Tage. Als Vergleich zu den Kühen mit DA standen auch die Daten von 431 nach 
Herde, Kalbezeitpunkt und Laktation ausgewählten Kontrollkühen zur Verfügung. Diese Tiere wie-
sen eine durchschnittliche Überlebenszeit von 783 Tagen auf.  
In den Untersuchungen von LÖPTIEN et al. (2005) waren 80,3% der Kühe mit LDA und 77,8% der 




2.3.2 Abgangsursachen  
Nach SOBIRAJ et al. (2008) sind Fertilitätsstörungen seit Jahren der Hauptgrund für ein häufig 
vorzeitiges Ausscheiden von Kühen aus den Betrieben. Sie sind v.a. durch verlängerte Zwischen-
kalbezeiten, erhöhten Besamungsindex, Verkürzung der Brunstdauer und undeutliche äußere 
Brunstsymptome charakterisiert (BOLLWEIN 2013). Hochleistungskühe sind in zunehmendem 
Maße davon betroffen, wobei die Ursache für den Rückgang in der Fertilität v.a. dem vermehrten  
Auftreten eines embryonalen Fruchttodes zugeschrieben wird (DISKIN und MORRIS 2008, BOLL-
WEIN 2012, MANG et al. 2013). In diesem Zusammenhang sind u.a. niedrige Progesteronspiegel 
von großer Bedeutung: aufgrund verlängerter NEB wird die Bildung eines funktionellen Gelb-
körpers, der Progesteron produziert, verzögert. Außerdem erfolgt aufgrund einer mit gesteigerter 
Futteraufnahme verbundenen verstärkten Leberdurchblutung ein erhöhter Metabolismus von Pro-
gesteron und anderen Steroidhormonen. Das Progesteron ist jedoch Voraussetzung für den nor-
malen Eierstock-Zyklus und die Aufrechterhaltung der Trächtigkeit (SANGSRITAVONG et al. 2002, 
LÜTTGENAU und BOLLWEIN 2013, STALEY 2013). Nachgeburtsverhaltung stellt eine weitere 
wichtige Ursache für Fertilitätsstörungen dar: Retentio secundinarum ist eine der wichtigsten 
Rinderkrankheiten im Puerperium (KURTH 2001, SOBIRAJ und BLEUL 2001) und tritt v.a. nach 
Zwillings-, Schwer- und Totgeburten gehäuft auf (BOSTEDT und SOBIRAJ 1985, GRUNERT 
1985). Kühe mit Nachgeburtsverhaltung zeigen einen gestörten Verlauf des Puerperiums und er-
kranken immer an puerperalen Endometritiden (SOBIRAJ et al. 1998). Diese Erkrankungen sind 
durch tierärztliche Behandlungskosten, verringerte Milch-/Fruchtbarkeitsleistungen und erhöhte 
Abgangsraten mit deutlichen finanziellen Verlusten verbunden (LARVEN und PETERS 1996, SO-
BIRAJ und BLEUL 2001, BOLLWEIN 2011).  
Neben der Infertilität gilt die Euterentzündung als Hauptabgangsursache in Milchviehbeständen 
(WOLTER et al. 2002, SOBIRAJ 2005). Die Mastitis kann in eine klinische Form mit Allgemeinstö-
rung (apostematöse, phlegmonöse, gangränöse Mastitis) und ohne Allgemeinstörung (katarrha-
lische Mastitis) sowie in eine klinisch inapparente Form eingeteilt werden (SOBIRAJ 2005). Dabei 
verursacht v.a. die subklinische Form deutliche finanzielle Kosten. Nach Schätzungen von SOBI-
RAJ (2005) entstehen durch Milchmengenreduktion und Veränderung der Milchzusammen-
setzung (Fett, Eiweiß) Verluste von über 1 Mrd. Euro pro Jahr. WOLTER et al. (2002) sprechen so-
gar von dem „verlustreichsten singulären Krankheitskomplex weltweit in Gebieten mit intensiver 
Milchproduktion“. Dabei kommt laut den Autoren auch dem Verbraucherschutz eine große Bedeu-
tung zu, da einige Erreger als human-pathogen gelten und medikamentöse Rückstände sowie Ver-
braucherverunsicherung eine wichtige Rolle spielen. Nach SOBIRAJ (2008) stellen besonders 
akute phlegmonöse Mastitiden ein ernstes Problem dar: so können weniger als 50% der erkrank-
ten Viertel klinisch geheilt werden, die Todesraten betragen 5 bis 10%. Laut dem Autor werden 
phlegmonöse Mastitiden begünstigt durch Zitzen- und/oder Strichkanalläsionen einschließlich 
Zitzenstenosen und bei Milchinkontinenz. Sie treten bei Hochleistungskühen vermehrt auf, außer-
dem bei metabolischen Stoffwechselimbalancen, schlechter Abwehrlage des Organismus, Puer-
peralerkrankungen und bei niedriger Zellzahl in der Milch.  
Auch BASCOM und YOUNG (1998) sowie KROGMEIER (2009) nennen als Abgangsursachen 
nach mangelnder Fruchtbarkeit als weitere Hauptgründe Mastitiden sowie die geringe ML. Laut 
den Angaben von VIT (1979-2012) zeigten sich bei den Merzungsentscheidungen betriebsindivi-
duelle Unterschiede. So wurden in hochleistenden Holstein-Herden weniger Tiere aufgrund von 
Mastitis oder wegen geringerer Produktion gemerzt, dagegen häufiger aufgrund von Fehlgeburten 




Als dritt häufigste Abgangsursache der Kühe in Deutschland wird „sonstige Gründe genannt“, ge-
folgt von Klauen- und Gliedmaßenerkrankungen (Anhang Tab. Ia, Tab. Ib). Laut STARKE (2013a) 
zeigen derzeit 25% der Milchkühe in Deutschland eine Lahmheit. Davon sind 90% auf Klauener-
krankungen zurückzuführen. Laut dem Autor stellen Klauenerkrankungen eine der drei häufigsten, 
in manchen Betrieben sogar die häufigste Abgangsursache dar. WEIDMANN et al. (2013) bestä-
tigen den hohen Anteil, den Klauenerkrankungen als Ursache für Lahmheiten ausmachen.  
WARDER (2002), CARAVIELLO et al. (2004) und BRADE (2005) sehen eine große Bedeutung in 
den Typenmerkmalen, um eine frühe Vorhersage über die ND von Milchkühen zu machen. 
ROHDE (2009) untersuchte in ihrer  Arbeit die Lebensleistung und ND von Deutschen Holstein-
Kühen. Als Ergebnis der Studie zeigte sich, dass insbesondere solche Kühe lange im Bestand ver-
blieben sind und hohe Lebensleistungen erbringen konnten, die über eine stabile Gesundheit und 
ein vorteilhaftes Exterieur verfügten. Nach ROHDE (2009) sind sowohl die durchschnittlichen Lak-
tationsleistungen als auch die ML in der ersten Laktation von MLP-Kühen in den letzten 30 Jahren 
deutlich gestiegen, während Durchschnittsalter und mittlere Laktationszahl der Kühe einer Herde 
konstant rückläufig sind. Trotz intensiver Zucht auf die ML in den ersten drei Laktationen und die 
funktionale ND werde die Lebensleistung nicht beeinflusst. Das liegt daran, dass verlässliche 
Zuchtwerte für die ND erst spät im Leben eines Bullen vorliegen und eine effiziente Selektion da-
durch erschwert wird (ESSL 1984, FÜRST und FÜRST-WALTL 2006).  
In den Untersuchungen von RICKEN et al. (2005) über Kühe mit DA lagen die „Sonstigen Ab-
gangsgründe“ bei 36% und die Abgänge wegen Stoffwechselstörung bei 4,9%. Aus dem Ver-
gleich mit den Daten von VIT (2001), deren Angaben für „Sonstige Gründe“ mit 26% und für Stoff-
wechselstörungen mit 3,7% als Abgangsursachen wesentlich niedriger sind, folgerten RICKEN et 
al. (2005), dass DA als Ursache für zahlreiche Abgänge wegen „sonstiger Gründe“ zu sehen ist. 
Nach den Untersuchungen von WOLF (2001) hatten 10,2% der Kühe mit der Angabe „Abgangsur-
sache wegen sonstiger Gründe“ eine DA aufgewiesen. Die Autoren fordern, dass aufgrund der 
Häufigkeit die DA als eigene Abgangsursache in der Milchleistungsprüfung geführt werden sollte.  
WEAVER (1970) unterteilte für seine Drei-Jahres-Studie über Kühe mit LDA die Patienten je nach 
Operationsverlauf in eine prognostisch günstige (60%) und ungünstige (40%) Gruppe. Aus der 
prognostisch schlechter beurteilten Gruppe wurden 30% der Tiere kurz nach der Operation aus fol-
genden Gründen verwertet oder starben: Festliegen, Entwicklung einer RDA mit Torsion, chroni-
sche Nephritis, unheilbares Labmagengeschwür. Längerfristig wurden aus beiden Gruppen Tiere 
aus Gründen wie Nierenerkrankung, Peritonitis, Rezidive als RDA, Lahmheit, Unfruchtbarkeit, 
Mastitis, geringe ML und Azetonämie abgeschafft. Im dritten Jahr nach der Labmagenreposition 
zeigten noch 27% der zuvor gut eingestuften Gruppe und 10% der ungünstig eingestuften Gruppe 
eine gute oder sogar überdurchschnittliche ML. 
FRERKING (1979) und WOLFERS (1979) berichten von 14% der Patienten, die vor, während oder 
kurz nach der Operation einer LDA verwertet wurden. Als Gründe geben die Autoren fortgeschrit-
tene, Labmagen-assoziierte Peritonitis, Labmagenruptur, Kreislaufversagen infolge Verblutens in 
den Labmagen, postoperativen Schock, anhaltende Labmagendilatation, nicht heilendes Labma-
gengeschwür, hochgradige Lahmheit sowie Beckenphlegmone an. 37% aller Patienten wurde im 
Verlauf der Laktation der Operation geschlachtet. Davon wurden 37% aufgrund von Unfruchtbar-
keit, 25% wegen ungenügender ML und die restlichen 38% infolge von anhaltender Inappetenz, 





In der Studie von BRUNK (1982) wurden 21% der Kühe schon vor oder kurz nach der Operation 
der RDA verwertet. Hochgradig gestörtes Allgemeinbefinden mit prä- oder postoperativem Kreis-
laufversagen, Verbluten, Peritonitiden, Labmagenulzera, Pylorusstenose oder Eutererkrankungen 
waren die Hauptursachen. Jene Tiere, die noch in der laufenden Laktation abgeschafft wurden, 
überlebten im Durchschnitt noch 4,6 Monate. Davon wurden 30% aus vermutlich mit der DA im Zu-
sammenhang stehenden Gründen wie schlechter ML, anhaltender Inappetenz, Stoffwechsel-
störungen oder plötzlich auftretender Kolik getötet, die anderen 70% aufgrund sonstiger Störungen 
wie Mastitiden, Unfruchtbarkeit oder Lahmheit. 
KELTON et al. (1988) kamen in ihrer Vergleichsstudie  über  die  paramediane  Abomasopexie  mit 
Laparotomie und perkutaner Labmagenfixation nach GRYMER und STERNER (1982), die 60 
Tage bis in die der DA darauffolgenden Laktation reichte, zu dem Ergebnis, dass am Ende des Un-
tersuchungszeitraumes aus der operierten Gruppe 50% und aus der perkutan behandelten Gruppe 
42% der Tiere gestorben oder getötet worden waren. Die Gründe für die Abschaffung waren in bei-
den Gruppen Unfruchtbarkeit, Mastitiden, Lahmheit und mangelhafte ML.  
In der Studie von NOTTEBROCK (1996) wurden von 100 Kühen mit DA 21 Tiere während der Lak- 
tation, die der Erkrankung zugeordnet war, verwertet oder starben. Fünf Tiere wurden innerhalb 
der ersten Woche nach der Fixation verwertet, in zwei Fällen davon wurden schwere Leber-
schäden mit persistierender Azetonämie, einmal eine verschleppte Reticuloperitonitis traumatica, 
einmal eine vom Labmagen ausgehende Peritonitis und einmal ein perforierendes Labmagen-
geschwür diagnostiziert. Die übrigen 16 Tiere wurden aufgrund von mangelhafter ML (zweimal), 
Unfruchtbarkeit (fünfmal), Klauenerkrankung (zweimal), Rezidiv einer RDA (zweimal) und sonsti-
gen Gründen (fünfmal) im Abstand von 4 bis 17 Monaten nach der Operation verwertet. 
2.3.3 Fruchtbarkeit, Milchleistung (ML), Anzahl der Laktationen  
Die wirtschaftliche Bedeutung von Deutschen Holstein-Kühen liegt in erster Linie in der Produktion 
von Milch. Die Milchmenge, die eine Kuh in ihrem Leben produziert, wird sowohl durch die ND als 
auch durch die tägliche ML beeinflusst. Um die wirtschaftlichen Folgen einer DA für die Kuh ab-
schätzen zu können, sind tägliche ML und ND der betroffenen Tiere nach der Operation von Be-
deutung. Die ND wird unter anderem dadurch beeinflusst, dass die Kühe regelmäßig und ohne 
Komplikationen wieder tragend werden, was wiederum durch die Zwischenkalbe- bzw. Zwischen-
tragezeiten deutlich wird  (KÖTTER 2005, ROHDE et al. 2009, SASAKI 2013). 
Die Fruchtbarkeit von Kühen wird u.a. an den Parametern Zwischenkalbezeit, Besamungsindex 
und Abkalbungsanzahl beurteilt. Bei Untersuchungen zur Assoziation von Fruchtbarkeit und DA 
stellte PETTY (1981) eine herabgesetzte Fertilität fest. BRUNK (1982) ermittelte eine verlängerte 
Zwischenkalbezeit von 15 Tagen für Kühe mit einer RDA. In der Studie von TÖRÖS und VÖRÖS 
(1982) verschlechterte sich die Zwischenkalbezeit um 20 Tage. MANNUSS (1984) und NOTTE-
BROCK (1996) beobachteten mit neun beziehungsweise sieben Tagen etwas geringere Verlänge-
rungen der Zwischenkalbezeiten. Keine Unterschiede in der Zwischenkalbezeit fand dagegen 
WOLFERS (1979). Der Besamungsindex lag in dieser Studie bei 1,8 für die Kühe mit DA und bei 
1,6 für die Kontrollpopulation. Einen um zwölf Tage größeren Abstand zwischen letzter Abkalbung 
und erster Besamung für Tiere mit DA im Vergleich zu Kontrolltieren fanden RAIZMAN und SAN-
TOS (2002). Die Trächtigkeitsraten beider Gruppen unterschieden sich jedoch weder nach 150 
noch nach 321 Tagen in Milch. Nach KÖTTER (2005) war Unfruchtbarkeit mit 19,5% die häufigste 
Abgangsursache aller MLP-Kühe 2003 in Niedersachsen. Außerdem betrug die Abgangsrate we-




schnittsleistung 20,3% (VIT [2003]). Laut dem Autor lag im Gegensatz dazu die Abgangsrate der 
Tiere, die aus Altersgründen ausschieden, bei 1,4% aller Tiere. SCHMIEDEL (2008) stellte bei den 
pluriparen Kühen eine um 32 Tage erhöhte Zwischentragezeit (Färsen: 60 Tage) und einen um 1,4 
Portionen (Färsen: 0,9 Portionen) erhöhten BI fest im Vergleich zu gesunden Kontrollkühen. WE-
BER (2008) beobachtete bei Kühen nach Labmagenkorrektur keine signifikanten Unterschiede der 
Fruchtbarkeitsparameter. 
Nach einer DA kann es, bedingt durch gestörte Vormagenfunktion, Leberschäden oder metaboli-
sche Komplikationen, zu langfristiger Leistungsdepression kommen (MANNUSS 1984, NOTTE-
BROCK 1996). Verschiedene Autoren stellten Zusammenhänge zwischen DA und individueller ML 
fest (DIRKSEN 1961a, 1967; ROBERTSON 1966, COPPOCK 1974, WOLFERS 1979, BRUNK 
1982, MANNUSS 1984, SUTHERLAND 1984, JUBB et al. 1991, KUIPER 1991, FÜRLL und KRÜ-
GER 1999a,b; LOTTHAMMER 1999). Sie konnten in ihren Studien feststellen, dass ein Großteil 
der Kühe mit einer DA eine überdurchschnittliche ML innerhalb der eigenen Herde aufwies. Gleich-
zeitig stammten die DA-Patienten aus Herden, die sich gegenüber Vergleichsgruppen durch über-
durchschnittliche Leistung auszeichneten (ROBERTSON 1968, COPPOCK 1974, WOLFERS 
1979, BRUNK 1982, MANNUSS 1984). Dagegen konnten MARTIN (1972) und Martin et al. (1978) 
weder einen signifikanten Unterschied zwischen der ML der späteren Patienten und Vergleichs-
tieren, noch der Herkunfts- und Vergleichsherden feststellen. Auch CONSTABLE et al. (1992) hiel-
ten den direkten Zusammenhang zwischen ML und Auftreten der DA für eher unwahrscheinlich. 
MARTIN et al. (1978), WOLFERS (1979), BRUNK (1982), MANNUSS (1984) und NOTTEBROCK 
(1996) verglichen die 305-Tage-Leistungen der therapierten Kühe mit den Ergebnissen der voran-
gegangenen Laktation. Sie ermittelten reduzierte ML von 773 kg, 263 kg, 566 kg, 312 kg und 249 
kg Milch in der 305-Tage-Leistung nach der Labmagenreposition. WEBER (2008) kam in seiner 
Untersuchung von pluriparen Kühen nach DA-Korrektur auf signifikante durchschnittliche Minder-
leistungen von ca. 1000 kg innerhalb der laufenden Laktation. SCHMIEDEL (2008) stellte beim 
Vergleich von Kühen nach DA-Korrektur mit gesunden, nicht erkrankten Kühen bei den pluriparen 
durchschnittliche 305-Tage-Minderleistungen von 2003 kg, bei den primiparen Kühen von 641 kg 
fest. Laut dem Autor führte die DA bei den primiparen Kühen zu den größten Auswirkungen auf die 
Leistungskennzahlen, verglichen mit Gebärparese, Ketose, Eutererkrankungen, Retentio secundi-
narum, Endometritis, Krankheiten der Ovarien und Klauenerkrankungen.  
PETTY (1981) beschrieb, dass die Kühe 30 Tage p. op. ihr vorheriges Leistungsniveau erreichten. 
In der Studie von VARDEN (1979) wurde dies schon nach fünf bis zehn Tagen erreicht. MAN-
NUSS (1984) untersuchte die Fruchtbarkeit und ML von 837 Kühen, die postoperativ noch für min-
destens eine weitere Laktation genutzt wurden, nachdem sie an einer LDA erkrankt und durch 
Omentopexie nach DIRKSEN (1967) therapiert worden waren. Von den 837 Tieren konnten Daten 
hinsichtlich ML und Fruchtbarkeit von 516 Tieren (42%) ausgewertet werden. Diese Tiere wurden 
in zwei Gruppen unterteilt: 163 Jung- (in der ersten Laktation) und 353 Altkühe. Die Jungkühe zeig-
ten in der laufenden, also ersten Laktationsperiode einen wirtschaftlichen Verlust hinsichtlich des 
Gesamtdurchschnitts der Herde im entsprechenden Zeitraum von 17%, die Altkühe 5%. In der Er-
krankung folgenden Laktationsperiode lag die ML der an LDA erkrankten Jungkühe im Vergleich 
zur vorherigen Laktationsperiode um 18% höher. Im Schnitt lag die ML aber 3% niedriger als bei 
den gesunden Herdenmitgliedern in der gleichen Laktationsperiode. Die ML der Altkühe, die an ei-
ner LDA erkrankt waren, stieg in der folgenden Laktationsperiode um etwa 1%, im Vergleich zu ge-
sunden Herdenmitgliedern waren das 5% weniger. Hinsichtlich der Fruchtbarkeit zeigten die Alt-




Die Zwischenkalbezeit der Jungkühe war um zehn Tage verlängert.   
Bei dem Vergleich erkrankter und gesunder Tiere hinsichtlich der ML stellen GEISHAUSER et al. 
(1998) einen deutlichen Unterschied innerhalb einer Herde fest. Die geringere Milchproduktion ei-
ner an DA erkrankten Kuh in der laufenden Laktation erhöhte die Möglichkeit des Abgangs des 
Tieres aus der Herde. Eine niedrigere Milchproduktion in den folgenden ein bis zwei Laktations-
perioden führte dagegen nicht zu einem früheren Abgang therapierter Tiere aus einer Herde. Bei 
dem Vergleich zwischen gesunden Kontrollkühen und Kühen mit LDA ermittelten OSTERGAARD 
und GRÖHN (1999) tägliche Milchverluste in den ersten sechs Wochen nach der DA. Dabei 
beobachteten sie einen täglichen Milchverlust von 4,6 kg für Erstkalbinnen und 5,2 kg für die älte-
ren Kühe. Bei der Betrachtung der Laktation, welche einer DA vorausgeht, konnten HAMANN et al. 
(2004) keine Unterschiede zwischen Kühen mit einer DA und einer Kontrollgruppe ohne DA fest-
stellen. Im Vergleich zu Herdenmitgliedern ermittelten auch MARTIN et al. (1978), GRYMER et al. 
(1982), DETILLEUX et al. (1997), GEISHAUSER et al. (1998) und WOLF et al. (2001) Milchver-
luste der Tiere nach einer behandelten DA. Im Gegensatz dazu stellten BARTLETT et al. (1997) 
nur in den ersten drei Monaten p. op. einen Rückgang der ML fest. Ab dem dritten Monat gaben 
die Tiere mit DA sogar signifikant mehr Milch als die entsprechenden Kontrolltiere.  
In den Untersuchungen von LÖPTIEN et al. (2005) an 213 Kühen mit LDA und 72 Kühen mit RDA 
wurde die Ausgangs-ML binnen zehn Tagen nach der Operation wieder erreicht. 
LOTTHAMMER (1999) beobachtete in seinen Untersuchungen, dass Tiere aus Hochleistungsher-
den eine hohe Rate an Erkrankungen (z.B. Fruchtbarkeitsprobleme und Stoffwechselstörungen) 
und ein relativ niedriges Abgangsalter aufwiesen. Er kam wie GRÖHN et al. (1998) zu dem Ergeb-
nis, dass Tiere mit hoher ML eher abgehen und eine verkürzte Nutzungsdauer haben.   
In den Untersuchungen von RICKEN et al. (2005) spielte das Niveau der Herden in der 305-Tage-
Milchleistung bei der Überlebensdauer keine Rolle. Andererseits stellte sich heraus, dass Kühe mit 
höherer Milchleistung in der Laktation vor der DA auch eine längere ND aufwiesen. Als Erklärung 
wird angegeben, dass durch die Landwirte bei den Tieren mit hoher Milchleistung vor der DA ein 
höherer Aufwand betrieben wird, um diese Tiere weiter nutzen zu können. Eine niedrigere ML vor 
der DA könnte auch bedeuten, dass es sich um ein rangniederes Tier handelt, das stressbedingt 
weniger Milch gibt, eher erkrankt und deswegen eher gemerzt wird (FÜRLL und KRÜGER 1999a, 
GALINDO und BROOM 2000). 
Die DA ist nicht altersgebunden, jedoch zeigten die Untersuchungsergebnisse verschiedener Auto-
ren ein Prädispositionsalter von vier bis sieben Jahren (DIRKSEN 1962, ROBERTSON 1968, ERB 
und MARTIN 1978, HESSELHOLT und GRYMER 1979, CONSTABLE et al. 1992). Das mittlere 
Erkrankungsalter der LDA wurde mit 4,9 bis 5,6 Jahren, das der RDA mit 4,7 Jahren angegeben 
(ROBERTSON 1968, WEAVER 1970, MARTIN et al. 1978, BRUNK 1982, GRYMER und STER-
NER 1982, WILLEBERG et al. 1982). Auffällig in diesem Zusammenhang ist, dass in den Unter-
suchungen von WOLFERS (1979), BRUNK (1982), MANNUSS (1984) und NOTTEBROCK (1996) 
Kühe, die schon vor der Operation oder noch während der Laktation, in der die Fixation durchge-
führt wurde, verwertet wurden, um ca. drei bis sieben Monate älter waren als die längerfristig er-
folgreich behandelten Kühe. Als Begründung für die Häufung der Erkrankungen bei den vier- bis 
siebenjährigen Tieren gab ROBERTSON (1968) an, dass Kühe in dem Alter der zweiten bis vier-
ten Laktation ihr Milchleistungsmaximum erreicht haben und daher entsprechend hohe Kraftfut-
termengen aufnehmen, was wiederum die Verlagerung des Labmagens fördert. Ein weiterer Fak-
tor könnte eine mit dem Alter zunehmende Disposition –  es  wird eine Häufung ab dem fünften Le- 




Laut MASSEY et al. (1993) kann auch eine latente Hypokalzämie eine DA begünstigen. 
Der Einfluss der Anzahl an Laktationen auf die Überlebensdauer ist signifikant (DÜRR et al. 1997, 
GEISHAUSER et al. 1998, RICKEN et al. 2005). Nach WILLEBERG et al. (1982) haben ältere Kü-
he prinzipiell eine erhöhte Krankheitsdisposition, so dass die Gefahr eines möglichen Abgangs mit 
dem Alter der Tiere ansteigt. Auch GRÖHN et al. (1998) sahen einen Zusammenhang zwischen 
dem Alter und der Höhe der Merzungsrate der Kühe. Die Tiere, die sich in der zweiten bis vierten 
Laktation befanden, hatten ungefähr eine ähnlich lange Überlebensdauer. Erst mit fünf oder mehr 
Laktationen nahm die Überlebensdauer deutlich ab. 
2.3.4 Jahreszeitliche Häufung von Labmagenverlagerung (DA), Zusammenhang   
 zwischen  Kalbesaison und Merzungsrate 
Das Auftreten von DA zeigt jahreszeitliche Häufungen. Dabei berichten alle Autoren von einem An-
stieg der Erkrankungsfälle im Frühjahr (Januar bis Mai). Auch im Herbst und Frühwinter treten teil-
weise vermehrt DA auf. In den Sommermonaten Juni und Juli erkranken die wenigsten Tiere an 
DA (DIRKSEN 1961a, PINSENT et al. 1961, ROBERTSON 1968, WALLACE 1975, ERB und 
MARTIN 1978, VARDEN 1979, AREGGER 1992, CONSTABLE et al. 1992, VAN DORP et al. 
1998, POIKE und FÜRLL 2000). Nach WOLF et al. (2001) und LÖPTIEN et al. (2005) besteht bei 
ganzjähriger Stallhaltung kein wesentlicher Einfluss des Abkalbemonats auf das Auftreten von DA. 
RICKEN et al. (2005) stellten in ihren Untersuchungen fest, dass bei Kühen mit DA in den Abkal-
bemonaten Januar und Februar die Überlebensdauer signifikant niedriger war als in den Monaten 
Juli und September. Die Autoren sehen einen Zusammenhang mit der Haltung der Tiere auf der 
Weide oder im Stall: Kühe mit Abkalbungen in den Monaten mit Stallhaltung oder Übergang zur 
Weidehaltung zeigten geringere Überlebenschancen, während die Kühe die größte Überlebens-
dauer hatten, deren Abkalbungen in die Monate mit Weidehaltung fielen. Andererseits wird als wei-
terer Grund angegeben, dass sich die Landwirte in Monaten mit Weidehaltung intensiver um ein-
zelne Tiere kümmern könnten, da in diesen Monaten weniger Abkalbungen stattfinden. Dagegen 
sahen GRÖHN et al. (1998) die Kalbesaison als nicht signifikant für die Merzungsrate der Tiere an. 
2.3.5  Art der Labmagenverlagerung (DA) 
Zum Einfluss der Labmagenverlagerungsart auf die Nutzungsdauer von Kühen gibt es in der 
Literatur unterschiedliche Angaben. Laut WOLFERS (1979) konnten 48,6% der Kühe nach LDA 
noch mindestens eine weitere Laktation genutzt werden, während dies nach BRUNK (1982) nach 
RDA nur bei 34,8% der Kühe der Fall war. Bei NOTTEBROCK (1996) hatten Kühe mit RDA eine 
längere ND (8,5 ± 5,9 Monate) nach der chirurgischen Labmagenreposition als Kühe mit LDA (5,4 
± 5,4 Monate). Diese Tatsache wird damit erklärt, dass in den Fällen der RDA aufgrund der Gefahr 
des Vorliegen eines Volvulus (Drehung unter Einbeziehung des Blättermagens) möglicherweise ei-
ne sehr viel strengere präoperative Selektion stattgefunden hatte als bei den Patienten mit LDA, 
daher könnten die Patienten mit RDA zur Zeit der Fixation in einer relativ besseren körperlichen 
Verfassung gewesen sein als solche mit LDA (NOTTEBROCK 1996). DIRKSEN (2006a) sieht für 
RDA mit Volvulus wesentlich schwerwiegendere Symptome und Folgen für die Kuh als bei der 
LDA und gibt daher prinzipiell eine schlechtere Prognose: bei Volvulus erfolgt in Abhängigkeit des 
Grades der Drehbewegung eine Strangulation von Pylorus, proximalem Duodenum und großem 
Netz, im Extremfall unter Einbeziehung des Blättermagens. Diese führt zur Störung der 
Blutzirkulation mit hämorrhagischer Infarzierung der abgeschnürten Organe, anaerober Glycolyse 
mit Laktatbildung und - nach Behebung der Verlagerung zu Reperfusionsschäden. Im Bereich der 




am ventralen Ast des Nervus vagus in Höhe des ostium omasoabomasicums (HABEL und SMITH 
1981). Der meist perakute, klinische Verlauf geht mit hochgradigen Allgemeinstörungen, 
Intoxikation und Schockgeschehen einher (GÖTZE und MÜLLER 1990, KÜMPER 1995). Das 
Ausmaß und die Folgen der Reperfusionsstörungen sind entscheidend für Prognose, ND und 
Rückerlangung der Leistungsfähigkeit dieser Kühe (BREUKINK 1990).  Nach KÜMPER (1995) 
sind die häufigsten postoperativen Abgangsursachen bei Patienten mit RDA und Volvulus 
Kreislaufversagen, Labmagenulzera und die hintere Magenstenose. Nach SMITH (1987) gilt die 
hintere funktionelle Stenose als häufigste Komplikation nach einem Labmagenvolvulus, was als 
Folge einer direkten Schädigung des Vagusnervs im Bereich der Drehstelle zu sehen ist. Ebenso 
sahen GARRY et al. (1988) das postoperative Problem der Labmageninaktivität mehr durch die 
Drehung und Zerrung oder den Druck auf die Nerven bedingt als durch den metabolischen Status. 
Eine Labmagenanschoppung infolge Störung des abomasalen Ingestatransportes wird besonders 
häufig nach chirurgischer Korrektur eines Labmagenvolvulus beobachtet (CONSTABLE et al. 
1991, DIRKSEN 2006a, FUBINI und DIVERS 2007). Der Grund für die postoperative 
Labmagenanschoppung könnte auch in einer direkten Schädigung der Labmagenwand oder der 
Blutgefäße aufgrund der Strangulation oder Überdehnung des Labmagens liegen, ohne dass 
dabei Nervenschädigungen eine Rolle spielen müssen (TRENT 1990). DIRKSEN (2006a) gibt als 
weiteren Grund für die Anschoppung von Ingesta im Labmagen eine gestörte Sortierfunktion der 
Hauben-Psalter-Öffnung an, in deren Folge vermehrt langfaseriges Futter aus dem Pansen in den 
Labmagen übertritt. Charakteristisch für eine anhaltende Passagestörung ist Inappetenz, das 
Absetzen von wenig schmierig-pastösem, schwarz-olivem Kot und eine tonnenförmige Auftreibung 
des Abdomens (JANOWITZ 1990). Bei Überfüllung des Labmagens erfolgt teilweise ein 
Rückstrom von Labmageninhalt in den Pansen, durch den verringerten Austausch von Cl− gegen 
HCO3
− im Dünndarm entsteht dann eine hypochlorämische metabolische Alkalose (BREUKINK 
und KUIPER 1980, DIRKSEN 2006a). Solche Tiere sterben an Entkräftung, oder sie müssen 
wegen Abmagerung und mangelnder Leistung geschlachtet werden (KÜMPER 1995). In der 
Untersuchung von CONSTABLE et al. (1991) von Kühen mit RDA und Volvulus sind 9 (82%) von 
elf erfolgreich operierten Kühen innerhalb von drei Wochen bis zwei Monaten post operationem 
abgegangen, weil sie zunehmenden Leibesumfang, Inappetenz und verringerten Kotabsatz 
zeigten. Von den Kühen mit RDA und Volvulus, die aus der Gießener Universitätsklinik zwischen 
1989 und 1995 mit dem Verdacht einer hinteren funktionellen Stenose mit fraglicher Prognose zur 
weiteren Beobachtung in die Herkunftsbetriebe entlassen wurden, sind innerhalb von wenigen 
Monaten nach der Entlassung alle Tiere geschlachtet oder getötet worden (HOF 1999). In der 
Studie von AKRAIEM (2007) wurden von 47 Kühen mit RDA und Volvulus, die nach chirurgischer 
Labmagenreposition als klinisch geheilt (81%) bzw. als gebessert (19%) zur weiteren Beobachtung 
in den Herkunftsbetrieben entlassen wurden, innerhalb von drei Monaten 15 Tiere (32%) gemerzt. 
Auch RICKEN et al. (2005) stellten in ihren Untersuchungen einen signifikanten Zusammenhang 
zwischen der Art der DA und der ND von Kühen fest. So hatten Kühe, die auf Grund von 
Komplikationen nach DA in die Klinik kamen, eine wesentlich geringere Überlebensdauer. Die 
Autoren vermuten, dass es sich dabei um Tiere handelte, die an einem Rezidiv litten oder bei 
denen vorhergehende Behandlungserfolge nicht zum erwünschten Erfolg führten. DETILLEUX et 
al. (1997) und RICKEN et al. (2005) stellten im Vergleich zu oben genannten Autoren keinen 
Unterschied in der ND nach erfolgreicher Labmagenreposition zwischen Kühen mit LDA und RDA 
fest. Nach ROHN et al. (2004) sowie VOIGT und JAHN-FALK (2007) hatte eine Kuh mit LDA, die 




andere Kühe der Herde ohne DA.  
Nach LÖPTIEN et al. (2005) haben RDA-Kühe bei frühzeitiger Diagnosestellung, Fachkunde in der 
geeigneten OP-Methode und bei guter Zusammenarbeit mit dem Landwirt eine vergleichbare gute 
Prognose wie LDA-Kühe. So unterschied sich in ihrer Studie weder die postoperative Entwicklung 
der ML noch die Überlebensrate der 72 operierten RDA-Kühe von jenen der 213 operierten LDA-
Kühe bis 6 Monate post OP. Die Autoren begründen dies damit, dass die Kühe in ihrer Feldstudie 
(im Unterschied zu vielen vergleichbaren Untersuchungen) bis unmittelbar vor der Operation im 
Bestand verblieben unter den gewohnten Fütterungs- und Haltungsbedingungen. Zum anderen 
seien Landwirt und Tierarzt in dieser Studie sehr gut auf die Diagnostik einer DA trainiert gewesen, 
was eine sehr frühe Diagnosestellung erlaubte.  
In der Studie von TSCHONER (2013) über das Fress- und Wiederkauverhalten von DA-Kühen 
nach Omentopexie lag die Fressdauer der LDA-Kühe (n=32) ab dem dritten postoperativen Tag 
bereits wieder im physiologischen Bereich, bei den RDA-Kühe (n=21) dagegen erst ab dem 14. 
postoperativen Tag. Sowohl LDA- als auch RDA-Kühe zeigten bereits ab dem zweiten postoperati-
ven Tag mit x~  = 6,8 Stunden eine physiologische Wiederkaudauer (BEAUCHEMIN 1991). 
2.3.6   Erstkalbealter, Kalbeverlauf und Abstand zwischen Abkalbung und Behandlung der 
   Labmagenverlagerung (DA) 
Nach DÜRR et al. (1999) haben Kühe  mit höherem Erstkalbealter  eine  kürzere  ND  nach  erfolg- 
reich durchgeführter Labmagenreposition. Dagegen spielte das Erstkalbealter in den Untersu-
chungen von RICKEN et al. (2005) keine Rolle für die ND von Kühen nach DA. Andererseits über-
lebten Tiere mit einem schweren Kalbeverlauf länger als andere. Die Autoren erklären sich die Tat-
sache einerseits damit, dass bei wertvolleren Kühen ein höherer personeller und tierärztlicher Auf-
wand bei der Kalbung betrieben wird und eher Operationen nach einer Schwergeburt durchgeführt 
werden als bei weniger wertvollen Tieren. Auch unterliegen Kühe mit Schwergeburt einer vermehr-
ten tierärztlichen Kontrolle, wodurch mögliche Folgen einer DA schneller und intensiver behandelt 
werden können. RICKEN et al. (2005) stellten weiterhin fest, dass der Abstand zwischen Ab-
kalbung und chirurgischer Behandlung der Kühe mit DA von signifikanter Bedeutung für die ND der 
Kühe war. Die Autoren vermuten, dass Kühe mit einer DA unmittelbar nach der Kalbung in ihrer 
ML nicht so stark beeinflusst werden wie Kühe mit einer DA in späteren Laktationsstadien. BART-
LETT et al. (1997) beobachteten bei Kühen, die kurz nach der Abkalbung eine DA hatten, dass 
diese schon drei Monate nach der DA wieder ihr erwartetes Leistungsniveau erreichten und unter-
streichen damit diese Aussage. Außerdem stellten GRÖHN et al. (1998) in ihren Untersuchungen 
fest, dass DA-Kühe in späteren Laktationsstadien früher gemerzt wurden.   
2.3.7 Operationsmethoden 
In verschiedenen Studien wurden postoperative Rekonvaleszenz, Verbleib und ML von Kühen 
nach Labmagenreposition in Abhängigkeit von der Operationsmethode verglichen. Die genannten 
Operationsmethoden sind in den Arbeiten der jeweiligen Autoren zumeist ausführlich beschrieben, 
daher wird hier nicht näher darauf eingegangen. So gingen in die Studie von WOLFERS (1979) 
280 LDA-Kühe ein, die nach der von DIRKSEN (1962, 1967) beschriebenen Hannover´schen  
Methode  (rechtsseitige  kaudoventrale Omentopexie) operativ behandelt wurden. BRUNK (1982) 
verfolgte den Verbleib von 220 RDA-Kühe, von denen 114 Tiere (52%) nach der von DIRKSEN 
(1967) beschriebenen operativen Reposition (Hannover´sche Methode) und 33 Tiere (15%) nach 
ausschließlich konservativer Behandlung nach Hause entlassen wurden. FETROW et al. (1985) 




tion als auch die Toggle-Suture-Methode = perkutane Abomasopexie nach GRYMER und STER-
NER (1982) aus ökonomischer Sicht gleichwertige Alternativen darstellen. KELTON et al. (1988) 
fand beim Vergleich der beiden Methoden keine statistisch signifikanten Unterschiede bezüglich 
postoperativer ML, Futteraufnahme, Mortalitäts- und Abgangsrate. Nach BARTLETT et al. (1995) 
stellt die Toggle-Suture-Methode eine aus ökonomischer Sicht wichtige Alternative zur Reposition 
einer LDA dar. NOTTEBROCK (1996) untersuchte die Daten von 90 LDA- und 11 RDA-Kühen, die 
mitttels Toggle-Suture-Methode behandelt wurden. Unter Anwendung der gleichen Methode unter-
suchten GRYMER et al. (1997) die Langzeitüberlebensrate von LDA-Kühen: deren Abgangsrate 
betrug 40,5% innerhalb der auf die OP folgenden Laktation und war weder höher als bei den ge-
sunden Kühen der gleichen Herde noch als bei Kühen, bei denen der Labmagen chirurgisch re-
poniert worden war. BARTLETT et al. (1997) fanden bei Kühen mit Toggle-Suture-Methode länge-
re Zwischenkalbezeiten und eine niedrigere ML in den ersten Monaten p. OP. Nach dem dritten 
Laktationsmonat stieg die ML der LDA-Kühe jedoch über die der Kontrolltiere hinaus an. SEEGER 
(2004) konnte zeigen, dass die Toggle-Suture-Methode schneller durchführbar ist als die chirur-
gische Reposition. VON FREITAL (2003) beobachtete bei Kühen, bei denen eine transkutane 
Fixation des Labmagens mittels Toggle-Suture-Methode durchgeführt wurde, eine signifikant ra-
schere Steigerung von Futteraufnahme und ML gegenüber den Kühen, bei denen die Omentope-
xie nach DIRKSEN (1967) angewandt wurde. Diese Unterschiede waren jedoch nur kurzfristig und 
geringfügig. Hinsichtlich der postoperativen Entwicklung der Lipomobilisation, Ketose und der Le-
berverfettung konnte die Autorin zwischen den Versuchsgruppen keine Unterschiede ermitteln. Es 
bestand auch kein Unterschied in der Überlebenswahrscheinlichkeit der Kühe im Herkunftsbetrieb 
bezüglich der Operationsmethode. KOCH (2003) stellte bei der Methode nach JANOWITZ (1998) 
eine vergleichbare Effizienz in der Behandlung der LDA zur Omentopexie nach DIRKSEN (1967) 
fest. Die Autorin begründet dies mit relativ wenigen chirurgischen Komplikationen bei gleichzeitig 
vorliegenden Vorteilen von erstgenannter Operationsmethode bezüglich der kurzfristigen post-
operativen Futteraufnahme und ML. Die Studie gibt jedoch keine Auskunft über die langfristige ND 
der chirurgisch mittels Abomasopexie unter endoskopischer Kontrolle nach JANOWITZ (1998) 
versorgten Tiere. KÖTTER (2005) kam zu dem Ergebnis, dass sich ND und ML von DA-Kühen, die 
mittels endoskopischer Abomasopexie nach JANOWITZ (1998) operiert wurden und von Kühen 
ohne DA nicht nennenswert unterschieden. In der Feldstudie von LÖPTIEN et al. (2005) wurden 
213 LDA-Kühe und 72 RDA-Kühe entweder nach der Methode nach JANOWITZ (1998) mit oder 
ohne Antibiose oder entsprechend der Methode nach DIRKSEN (2006, 2006a) operiert. Laut den 
Autoren ist für die Therapie der RDA die Beherrschung des invasiven Verfahrens nach DIRKSEN 
unerlässlich. Kein einzelnes OP-Verfahren wird dabei für die Behandlung der LDA-Kühe 
befürwortet, die Behandlungsergebnisse (ML, Fruchtbarkeit, ND) zeigten keine signifikanten 
Unterschiede. 
STERNER et al. (2008) kamen zu dem Ergebnis, dass bei der Behandlung von 810 Holstein-
Kühen mit LDA zwischen Toggle-Suture-Methode und chirurgischer Reposition kaum Unterschiede 
in Bezug auf das Behandlungsergebnis vorlagen. WITTEK et al. (2009) beobachteten nach chirur-
gischer DA-Korrektur mittels laparoskopischer Abomasopexie (30 LDA-Kühe) eine schnellere Ver-
besserung der Labmagenmotilität und Steigerung von Pansenkontraktionen und ML im Vergleich 
zur Omentopexy via Laparatomie an der rechten Flanke. ZADNIK und LOMBAR (2011) behan-
delten zwischen Mai 2009 und Oktober 2011 109 LDA-Kühe mittels Toggle-Suture-Methode nach 
STERNER und GRYMER (2006), darunter waren 44 Färsen (40%). Aufgrund ihrer Erfahrungen 




2.4  Verhalten ausgewählter stoffwechseldiagnostisch relevanter Laborparameter bei der 
 Labmagenverlagerung (DA) des Rindes   
2.4.1 Parameter des Säure-Basen-Haushalts 
Nach WOLFFRAM (1996) besteht der Inhalt des Labmagens im Wesentlichen aus dem vom Vor-
magensystem stammenden Nahrungsbrei sowie den endogenen Sekreten der Labmagenschleim-
haut. Das Volumen des Labmagensekretes kann bei einer Kuh bis zu 60 Liter pro Tag betragen. 
Die Parietalzellen der Magenschleimhaut sind verantwortlich für die Sekretion von Salzsäure 
(WOLFFRAM 1996), infolge des ständigen Zuflusses von schwach saurem oder neutralem Vorma-
geninhalt schwankt der pH-Wert des Labmageninhaltes normalerweise zwischen 2,0 und 4,5 
(DIRKSEN et al. 2012). Nach WOLFFRAM (1996) entstehen die Protonen in der Zelle beim Zerfall 
von CO2 zu H
+- und HCO3
−-Ionen. Die H+-Sekretion wird durch eine H+-K+-ATPase-Pumpe be-
werkstelligt. Dieses Enzym tauscht H+- gegen K+-Ionen aus, d.h. für jedes K+-Ion, das in die Zelle 
gepumpt wird, wird ein H+-Ion an der lumenseitigen Membran sezerniert (ROBINSON 2012). Die 
Cl−−Ionen können über spezifische Kanäle in der lumenseitigen Membran ins Drüsenlumen sezer-
niert werden (WOLFFRAM  1996). Die Protonen werden sezerniert, dabei staut sich HCO3
− in der 
Zelle an. Um diese Anhäufung auszugleichen, werden die  HCO3
−-Ionen gegen Cl−−Ionen an der 
lumenseitigen Membran ausgetauscht. Das Ergebnis sind mehr verfügbare Cl−−Ionen  für  das  
Sekret im Drüsenlumen, während das HCO3
− in das Blut sezerniert wird (ROBINSON 2012).  
Bei Behinderung oder Unterbrechung der Ingestapassage fließt der Labmageninhalt zurück in die 
Vormägen [Abomasales Refluxsyndrom] (BREUKINK und KUIPER 1980, KUIPER 1980, 
DIRKSEN 1984). Die aus dem Abomasum zurückgeflossene, elektrolytreiche Ingesta ist infolge 
einer durch Hypovolämie bedingten reduzierten Pansendurchblutung nicht für den Organismus 
verfügbar, was als Sequestrierung bezeichnet wird (BRAUN et al. 1988, FUBINI et al. 1991, 
DIRSEN 2006b). Der Durchgang der Ingesta wird bei der LDA nur selten vollständig gehemmt, 
sondern meistens nur verzögert (KUIPER 1991). Häufige Ursachen für den Abomasalen Reflux 
sind: Labmagenverlagerung/-drehung, Labmagenentzündungen, lokale oder generalisierte 
Peritonitiden, Dünndarmileuszustände, Blinddarmerweiterungen und -drehungen (DIRKSEN 1984, 
KUIPER 1991), hintere funktionelle Magenstenosen oder Pylorusstenosen (KUIPER und 
BREUKINK 1986). Der Reflux von Labmagensaft in den Pansen kann auch durch eine zu-
nehmende Konzentration an Cl−-Ionen im Pansensaft festgestellt werden. Normalerweise gelangt 
das Cl− vom Labmagen in den Dünndarm und wird dort im Austausch gegen HCO3
− -Ionen re-
absorbiert (BREUKINK und KUIPER 1980). Der pH-Wert im Pansen kann bei LDA nach Rückfluss 
von Labmageninhalt geringfügig vermindert sein (ELIZONDO VAZQUEZ 1975, AKSOY 1981, 
LATTMANN 1984). In Folge der Verminderung der Nahrungspassage durch den Pylorus bleibt das 
HCO3
− im Blut und führt dort zu einem Anstieg des CO2−Partialdruckes sowie des pH-Wertes, 
während die Cl−-Ionen im Verdauungstrakt verbleiben. Das führt zu einer hypochlorämischen, 
metabolischen Alkalose mit Hypokaliämie. Ursache für die erniedrigte Serum-K+-Konzentration ist 
die im Austausch gegen K+- und H+-Ionen erfolgende Erhöhung der renalen Na+-Retention und der 
zum Ausgleich des HCO3
−-Überschusses im Blut stattfindende Austausch von intrazellulären H+- 
gegen K+-Ionen. Verminderte K+-Resorption durch verminderte Futteraufnahme muss als weiterer 
Grund angesehen werden (GINGERICH und MURDIK 1975a,b; WHITLOCK et al. 1975, 
BREUKINK und KUIPER 1980, DIRKSEN 1984, LATTMANN 1984, LUNN et al. 1990, SMITH et 
al. 1990). POULSEN (1967), DECRAEMERE et al. (1976), ÖZKAN und POULSEN (1986) sowie 
VÖRÖS und KARSAI (1987) stellten bei Kühen mit DA eine metabolische Alkalose fest.  Unter  




Azidose und 49% eine metabolische Alkalose.  
2.4.2      Elektrolyte 
Die wichtigste Funktion von Natrium (Na+) besteht in der Aufrechterhaltung des Blutdrucks und 
damit der Gewebeperfusion. Als Hauptkation im Extrazellulärraum bestimmt die Na+-Konzentration 
im Blut das Gefäßvolumen und das Volumen der interstitiellen Flüssigkeit (MORITZ 2013). Na+ 
spielt eine wichtige Rolle bei der Aufrechterhaltung des Pansenmilieus und der Pansenflora, bei 
der Resorption von Glucose und Aminosäuren, für den Ausgleich des osmotischen Drucks, den 
Stoffaustausch über Membranen sowie für die Erregungsleitung (SCHOLZ 1990, SANCHEZ et al. 
1994, McDOWELL 2003, SUTTLE 2010). Eine Hyponatriämie entwickelt sich, wenn der Patient 
nicht in der Lage ist, aufgenommenes Wasser auszuscheiden oder wenn die Osmolalität der 
ausgeschiedenen Flüssigkeiten zusammen größer ist als die von ingestierten oder parenteral 
aufgenommenen Flüssigkeiten. Bei Na+-Mangel kann es zu einem verminderten Appetit, 
Wachstumsverzögerungen, Bewegungsstörungen, Herzrhythmusstörungen, verminderter Milch-
produktion, Gewichtsverlust und Fertilitätsstörungen kommen (SCHOLZ 1990, McDOWELL 2003). 
In den Untersuchungen von BRAUN et al. (1989) über Kühe mit Blinddarmerweiterung und              
-drehung lag die Na+−Konzentration entweder im physiologischen Bereich oder sie war vermindert. 
Bei Tieren mit LDA wird häufig eine Hyponatriämie beobachtet, bedingt durch den renalen Aus-
gleich einer beginnenden metabolischen Alkalose (KUIPER 1980, DELGADO-LECAROZ et al. 
2000, EL-ATTAR et al. 2007, MOKHBER DEZFOULI et al. 2013). Da die renale Na+-Reabsorption 
an eine Cl−-Reabsorption gekoppelt ist, würde ein Mangel an Cl− eine Hyponatriämie zur Folge ha-
ben (RUSSELL und ROUSSEL 2007). Auch bei Kühen mit RDA wird gelegentlich eine Hyponatri-
ämie beobachtet (FÜRLL et al. 2002c). Hyponatriämie ist abhängig von einer verminderten Fut-
teraufnahme und kommt bei RDA nur im Zusammenhang mit längeren Krankheitsverläufen vor 
(JÜNGER und FÜRLL 1998). SMITH (1978), ZADNIK (2003), EL-ATTAR et al. (2007), RUSSELL 
und ROUSSEL (2007), HEYNY (2008) und OZTURK et al. (2013) beobachteten in ihren Studien 
über RDA-Kühe eine Hyponatriämie, während DELGADO-LECAROZ et al. (2000) und ZADNIK et 
al. (2001) bei Kühen mit RDA durchschnittlich physiologische Na+−Konzentrationen fanden. Die 
Angaben verschiedener Autoren, dass RDA-Kühe physiologische Na+−Konzentrationen aufweisen, 
wird kritisch betrachtet (persönliche Mitteilung: Prof. Kerstin MÜLLER, Berlin, 10.05. 2014, 
schriftlich): laut Prof. MÜLLER „weisen RDA-Kühe aufgrund der hochgradig gestörten 
Ingestapassage eine wesentlich stärkere metabolische Alkalose auf als LDA-Kühe und scheiden 
dementsprechend NaHCO3 und Wasser aus (osmotische Diurese). Aufgrund der 
hämodynamischen Konsequenzen geraten diese Tiere jedoch in einen hypovolämischen Schock. 
Es kommt also zu einer Kombination von Hämokonzentration und  Na+-Verlust, wodurch die Na+-
Konzentration im Referenzbereich zu liegen scheint, bei Berücksichtigung  des Hämatokritwertes 
aber ein Na+-Mangel vorliegt“. 
Physiologisch ist Kalium (K+) das wichtigste intrazelluläre Elektrolyt, das bei Herz- und neuromus-
kulärer Erregung eine zentrale Rolle spielt. Sowohl erhöhte wie verminderte K+-Konzentrationen 
können zu Herzarrhythmien, Muskelschwäche und Paralyse führen (ANDREWS und GRINDEN 
2000). Die interne Kaliumverteilung muss streng reguliert werden, da bereits Schwankungen von 
nur 1 bis 2% zwischen intrazellulären und extrazellulären Flüssigkeitskompartimenten einen poten-
tiell tödlichen Anstieg der Plasma-K+−Konzentrationen zur Folge haben können (MUTO 2001). Me-
tabolische Alkalosen haben eine direkt stimulierende Wirkung auf die K+−Sekretion im distalen 




Ergebnis von verminderter Aufnahme, abomasalem Refluxsyndrom, intrazellulären K+-
Bewegungen und Verlusten über die Niere (SVENDSEN und KRISTENSEN 1970, LUNN et al. 
1990). Bei einer metabolischen Alkalose werden K+ und Bikarbonat durch den Harn ausgeschie-
den (KUIPER 1980, THÄTER 1988). Bei der Untersuchung von Kühen mit DA und hypochlorämi-
scher Alkalose berichten verschiedene Autoren von erniedrigten Serum-K+−Konzentrationen 
(ELIZONDO-VAZQUEZ 1975, GINGERICH und MURDICK 1975a,b; WHITLOCK et al. 1975, DE-
CRAEMERE et al. 1976, BREUKINK und KUIPER 1980, KUIPER 1980, DIRKSEN 1984, LATT-
MANN 1984, PAPADOPOULOS et al. 1985, AVERY et al.  1986, ÖZKAN und POULSEN 1986, 
BRAUN et al. 1988, 1990; GARRELTS 1989, FUBINI et al. 1991, BRAUN et al. 1993). DINGES 
(2004), GIESELER (2006), EL-ATTAR et al. (2007), WILLMS (2008) und MOKHBER DEZFOULI et 
al. (2013) beobachteten in ihren Untersuchungen über Kühe mit LDA, dass die präoperativ und 
z.T. auch 24 Stunden postoperativ gemessenen medianen K+−Konzentrationen deutlich bis signifi-
kant erniedrigt waren. Die Hypokaliämie der Patienten ist zum kleineren Teil Folge verminderter 
K+−Aufnahme der appetitlosen Kühe mit DA und verminderter Ingestapassage durch den Labma-
gen (KUIPER 1980, VÖRÖS et al. 1985), wodurch weniger K+ intestinal zur Resorption zur Verfü-
gung steht. Einen größeren Anteil an der Hypokaliämie hat jedoch die durch die Alkalose gestei-
gerte K+−Sekretion im distalen Nierentubulus (VÖRÖS et al. 1985, THÄTER 1988, MUTO 2001) 
und die Verschiebungen von K+−Ionen von extra- nach intrazellulär bei Alkalosen (AVERY et al. 
1986, LUNN et al. 1990). Auch bei der RDA kann eine Hypokaliämie auftreten, bedingt durch ver-
minderte oder fehlende Futteraufnahme und Resorption bei Diarrhoe/Torsion (GEISHAUSER et al. 
1996, JÜNGER und FÜRLL 1998, DINGES 2004, EL-ATTAR et al. 2007, OZTURK et al. 2013).  
Chlorid (Cl−) macht ungefähr zwei Drittel der im Serum und der extrazellulären Flüssigkeit ge-
lösten Anionen aus. Es ist außerdem das wichtigste von den Nierenglomeruli gefilterte und von re-
nalen Tubuli reabsorbierte Anion. Es ist nicht nur für die Erhaltung der Serumosmolarität von Be-
deutung, sondern auch in der Säure-Basen-Regulation (DE MORAIS und BIONDO 2011). So ist 
über eine chloridarme Fütterung eine metabolische Alkalose (FETTMAN et al. 1984), über eine 
chloridreiche Fütterung eine metabolische Azidose (GOFF und HORST 1997) zu provozieren. Die 
durch Cl−−Mangel ausgelöste metabolische Alkalose ist beim Rind normalerweise Folge einer DA, 
anderer Formen der Pylorusstenose (KUIPER 1980, DIRKSEN 1984) oder der proximalen Duode-
nalobstruktion bei Rindern (GARRY et al. 1988). Bei DA-Kühen vermindert sich in Folge der redu-
zierten Labmagenpassage das intestinal zur Resorption stehende Cl−, so dass eine Hypochlorämie 
und eine metabolische Alkalose bei diesen Tieren zu beobachten ist  (KUIPER 1980, BRAUN et al. 
1988). Die Ursache der metabolischen Alkalose ist somit in der Cl−−Verarmung des Organismus 
zu sehen (FENCL und LEITH 1993). Sie kann nicht durch Gabe von Protonen, sondern nur durch 
Cl−−Ionen, im Allgemeinen in Form von NaCl oder KCl korrigiert werden, was sich in einer Rück-
kehr der abhängigen Variablen HCO3
−− und H+−Ionen in den normalen Bereich äußert (CON-
STABLE 1999, CARLSON und BRUSS 2008). Tiere mit DA zeigen einen zu K+ in keinem Verhält-
nis stehenden Cl−−Mangel, was zu einer Hypochlorämie führt (CARLSON und BRUSS 2008). Bei 
LDA-Kühen wird typischerweise eine Hypochlorämie beobachtet (JANOWITZ 1990, BAJCSY et al. 
1997,  DELGADO-LECAROZ et al. 2000, VÖRÖS und KARSAI 2000, FÜRLL et al. 2004, EL-AT-
TAR et al. 2007, MOKHBER DEZFOULI et al. 2013). Sie ist bedingt durch fehlende Resorption bei 
steigender Konzentration im Pansen (GEISHAUSER et al. 1996). LOCHER et al. (2007) konnten in 
ihrer Studie über LDA-Kühe keine Veränderungen der Cl−-Konzentrationen feststellen. In den Un-
tersuchungen von WILLMS (2008) war nur bei 20% der untersuchten Kühe die für LDA als typisch 




Klinik keine Hypochlorämie auf, die laut TAGUCHI (1995) auch nur bei Kühen mit starker Dehy-
dratation auftritt. In Untersuchungen des Labmagensaftes durch GEISHAUSER et al. (1996) waren 
die Cl−-Konzentrationen im Labmagen bis zum dritten Tag p. op. bei RDA-Kühen noch immer sig-
nifikant erhöht, während sie bei den LDA-Kühen direkt nach der Reposition wieder abfielen. Die bei 
Kühen mit RDA auftretenden Hypochlorämien erklären sich damit, dass Cl− in den Labmagen ab-
gegeben wird und durch Torsion bedingt keine Rückresorption im Duodenum stattfindet (GEIS-
HAUSER et al. 1996). So beobachtete DINGES (2004) nur bei Kühen mit RDA und Torsion des 
Labmagens durchschnittlich verringerte Cl−−Konzentrationen im Blutplasma, während diese bei 
den anderen Kühen mit RDA und mit LDA im physiologischen Bereich lagen. Ähnliche Ergebnisse 
erhielten auch KLEISER und FÜRLL (2002) bei Entwicklung eines Screenings zur Früherkennung 
der DA. Sie erklären die verringerten Cl−-Konzentrationen durch die gestörte Labmagenpassage 
und die daraus resultierende verringerte Resorption. Auch EL-ATTAR et al. (2007) und OZTURK 
et al. (2013) fanden bei RDA-Kühen signifikant erniedrigte Cl−−Konzentrationen.  
Weitere Literaturangaben zum Verhalten der Elektrolyte bei DA-Kühen finden sich in Anh. Tab. Ic. 
2.4.3    Mengen- und Spurenelemente  
Der Großteil des Calciums (Ca2+) im Körper (99%) ist in der anorganischen Knochenmatrix als 
Hydroxyapatit gebunden. Vom verbleibenden Ca2+ findet sich das meiste (0,9%) in der Plasma-
membran und dem endoplasmatischen Reticulum der Zellen. Die extrazelluläre Flüssigkeit enthält 
0,1% des Ca2+ im Körper, in einer Gesamtkonzentration von ca. 2,5 mmol/l (CARLSON und 
BRUSS 2008). Durch Ca2+-Verlust mit einsetzender Laktation kann es zu dem Krankheitsbild des 
„Milchfiebers“ kommen (DRACKLEY 1999, SUTTLE 2010, KARA 2013). Auch zu Hypothermie 
(BARZANJI und DANIEL 1988), Hyponatriämie (FENWICK 1988) und Hypomotilität des Pansen 
(HUBER et al. 1981) kann es bei schweren Formen kommen. CURTIS et al. (1983) berichten auch 
von Störungen in der Reproduktion mit Uterusprolaps, Nachgeburtsverhaltungen, Metritiden, Ke-
tosen, DA und Mastitiden als Folge von Milchfieber. Kühe mit DA weisen häufig eine Hypo-
kalzämie auf (DIRKSEN 1962, ROBERTSON 1966a, KUIPER 1980, MEERMAN und AKSOY 
1983, LATTMANN 1984, DE BARROS FILHO 2002, EL-ATTAR et al. 2007, MOKHBER DEZ-
FOULI et al. 2013). Hypokalzämie ist ein bedeutender Risikofaktor für eine LDA bei Kühen (MAS-
SEY et al. 1993, VAN WINDEN et al. 2003). Als Erklärung für erniedrigte Serum-Ca2+-Konzentra-
tionen ist einerseits die geringe intestinale Ca2+-Resorption zu sehen, zurückzuführen auf den 
Appetitverlust bei DA, die verminderte Ingestapassage durch den Labmagen sowie verminderte 
Ca2+-Resorption bei alkalotischer Stoffwechsellage (ROBERTSON 1966, GEISHAUSER 1995b, 
GOFF und HORST 1997, CONSTABLE 1999). Auch vermehrte Proteinbindung von Ca2+ bei 
Alkalosen wird als mögliche Erklärung herangezogen (BAJCSY et al. 1997, CARLSON und 
BRUSS 2008). Für einige Autoren ist eine Hypokalzämie als Ursache der DA zu sehen (DIRKSEN 
1961a, HULL und WASS 1973, DANIEL 1983). Die z.T. bei RDA-Kühen auftretende Hypokalzämie 
(DELGADO-LECAROZ et al. 2000, ZADNIK 2003, EL-ATTAR et al. 2007) wird durch freiwerdende 
Endotoxine hervorgerufen (FÜRLL 2002).  
Phosphat liegt im Körper der Säugetiere größtenteils (90%) als Hydroxyapatit in der mineralisierten  
Knochenmatrix vor, während die restlichen 10% hauptsächlich in weichen Geweben intrazellulär 
auftreten. Phosphat ist das intrazellulär am meisten vorkommende Anion und existiert sowohl in or-
ganischer (z.B. Phospholipide, Nukleinsäuren, Phosphoproteine, ATP) wie anorganischer Form 
und spielt eine zentrale Rolle in zahlreichen Stoffwechselprozessen. Zwischen dem intrazellulären 




schen Änderungen der Serumphosphatkonzentration auswirkt. Obwohl die anorganischen Phos-
phate gemessen werden, werden sie oft als elementarer Phosphor (Pi) bezeichnet (CARLSON und 
BRUSS 2008). Fast der gesamte Serumphosphor liegt als Orthophosphat vor. Bei einem normalen 
pH in der extrazellulären Flüssigkeit von 7,4 besteht das anorganische Phosphor hauptsächlich 
aus H2PO4
− und HPO4
2-. Obwohl Phosphor sowohl in organischen wie anorganischen Verbindun-
gen vorhanden ist, messen klinische Labors für gewöhnlich das Pi. Ungefähr 10 bis 20% des Pi im 
Serum sind an Proteine gebunden und der Rest zirkuliert als freie Anionen oder in komplexierter 
Form mit Na+, Mg2+ oder Ca2+. Die freien und komplexierten Formen können der Ultrafiltration 
durch die renalen Glomeruli zugeführt werden (WILLARD und DIBARTOLA 2001). Bei  Kühen  mit  
LDA  wurde eine Hypophosphatämie beobachtet, die durch gesenkte Futteraufnahme bedingt war 
(DELGADO-LECAROZ  et al. 2000, RADOSTITIS  et al. 2000, ROHN et al. 2004, GRÜNBERG et 
al. 2005). Je nach Ausprägung gibt sie einen Hinweis auf die Krankheitsdauer (GRÜNBERG et al. 
2005). Verschiedene Autoren stellten bei RDA-Kühen eine Hyperphosphatämie fest (DIRKSEN 
1961b, ESPERSEN 1961, DINGES 2004). Die Entstehung der Hyperphosphatämie lässt sich 
durch dehydrationsbedingte renale Minderdurchblutung und damit gesenkter Pi−Ausscheidung er-
klären (GRÜNBERG et al. 2005). Nach RADOSTITIS et al. (2000) kommt es nicht zum inanitions-
bedingten Mangel, da RDA eine akute Erkrankung darstellt. Dagegen konnten ROHN et al. (2004) 
bei Kühen mit RDA weder eine Hyperphosphatämie noch eine Hypophosphatämie feststellen. 
OZTURK et al. (2013) beobachteten bei LDA- und RDA-Kühen eine Hypophosphatämie. 
Magnesium (Mg2+) ist das vierthäufigste Kation im Säugetierkörper und wird intrazellulär in seiner 
Menge nur noch von K+ übertroffen. Zusammen mit Ca2+ ist es das wichtigste zweiwertige Kation 
in biologischen Systemen. Mg2+ ist in allen Geweben vorhanden, ungefähr ¾ der Gesamtmenge 
an Mg2+ im Körper finden sich im Skelett, aus dem es im Falle unzureichender Aufnahme durch die 
Nahrung mobilisiert werden kann. Das nicht im Knochen gebundene Mg2+ tritt hauptsächlich intra-
zellulär auf (STOCKHAM und SCOTT 2008) und ist für die normale Funktion vieler am Kohlenhy-
drat-, Lipid- und Proteinstoffwechsel beteiligter Enzyme von essentieller Bedeutung, insbesondere 
für die PO4−-übertragenden Enzyme bei der Synthese von Adenosintriphosphat [ATP] (McDO-
WELL 2003, SUTTLE 2010). Die Erregungsbildung bzw. –übertragung von Muskeln und Nerven ist 
ebenfalls Mg2+-abhängig (EBEL und GÜNTHER 1980, SCHOLZ 1990). Durch die Beteiligung von 
Mg2+ an vielfältigen Prozessen kommt es bei einem Mangel auch zu Wachstumsstörungen, Hyper-
irritabilität, Tetanie, Anorexie, Bewegungsstörungen und Fertilitätsstörungen (SCHOLZ 1990a, 
SUTTLE 2010). Unzureichende Mg2+-Aufnahme führt zu Hypomagnesämie. Die Nieren sind für ei-
ne stabile Plasma-Mg2+-Konzentration innerhalb enger Grenzen verantwortlich. Beim Adulten kann 
Mg2+ nur schwer aus dem Skelett mobilisiert werden (CARLSON und BRUSS 2008). Bei DA-
Kühen wurden erniedrigte Mg2+-Konzentrationen festgestellt, diese sind auf verminderte Futter-
aufnahme zurückzuführen (FÜRLL et al. 1997, DELGADO-LECAROZ et al. 2000, FÜRLL 2002, 
GRÜNBERG et al. 2005) und bewirken durch Beeinträchtigung der Kontraktionsfähigkeit glatter 
Muskelzellen eine gesenkte Labmagenmotorik (EICHER et al. 1999). Während ÖZKAN und 
POULSEN (1986) sowie BAJCSY et al. (1997) in ihren Untersuchungen präoperative Mg2+-
Konzentrationen im unteren Normbereich feststellten, lagen die von FÜRLL (1997), HASSLER  
(2006) und WILLMS (2008) gemessenen Mg2+-Ausgangskonzentrationen unterhalb der Referenz-
werte. WILLMS (2008) stellte fest, dass sich die Versorgung mit Mg2+ im postoperativen Zeitraum 
weiter verschlechterte. Die Autorin sieht die auch nach chirurgischer Therapie der LDA bestehende 
reduzierte Futteraufnahme und verzögerte Labmagenentleerung hierfür verantwortlich. 




hang Tab. Ic. 
2.4.4    Klinisch-chemische Parameter des Leberstoffwechsels 
Die Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) ist ein leberspezifisches Enzym, das an Membranstruk-
turen lokalisiert ist und beim Rind sensibel reagiert (FÜRLL 2004). Eine Erhöhung der GGT gibt 
Hinweise auf Erkrankung der Leber  (Verfettung) und der Gallengänge (v.a. Gallestauung) (FÜRLL 
1989, 2004, 2005; REHAGE et al. 1996, KRETZSCHMAR 2008, MORITZ 2013). Die LDA ist nach 
FÜRLL et al. (1998) bereits im frühen Stadium mit einer Stoffwechselsituation verbunden, die zur 
intrahepatischen Fettakkumulation führt. Damit ließe sich laut FRERKING (1979), REHAGE et al. 
(1996) und OHTSUKA et al. (2001) ein Anstieg der Enzymaktivität erklären. MADEN et al. (2012) 
beobachteten bei RDA-Kühen, OZTURK et al. (2013) bei LDA- und RDA-Kühen signifikant erhöhte 
GGT-Aktivitäten im Vergleich zu gesunden Kühen. 
Obwohl die Aspartat-Amino-Transferase (AST) ein muskelspezifisches Enzym ist, wird sie häufig 
als Routineparameter zur Abklärung von Leberschäden mitbestimmt, denn hohe AST-Werte wie-
sen in Verbindung mit erhöhten FFS-Konzentrationen auf Leberschäden hin (SZANISZLO und 
KARSAI 1991). Die AST kann in unterschiedlicher Aktivität in zahlreichen Geweben und Organen, 
v. a. im Herz- und Skelettmuskel, aber auch in der Leber, angetroffen werden. Das Enzym ist im 
Zytoplasma und in den Mitochondrien lokalisiert (MORITZ 2013). Die AST spiegelt den Zustand 
der Leberzellmembranen wieder. Erhöhte AST-Werte geben einen Hinweis auf Muskelerkrankun-
gen oder Hepatopathien, aber auch auf Schädigungen des Uterus und des Labmagens. Bei Leber-
verfettung ist AST zusammen mit GLDH, GGT und CK signifikant erhöht (KARSAI und SCHÄFER 
1984, REHAGE et al. 1996, STEEN et al. 1997, FÜRLL 1989, 2013; PEVEC 2007). Erhöhte AST-
Aktivitäten können auch die Folge von Resorptions- bzw. Involutionsvorgängen an der Gebärmut-
ter sein (EULENBERGER 1984, WEMHEUER 1987, SATTLER und FÜRLL 2004). Diese Er-
höhung wird von den Autoren als physiologisch angesehen (KLEINOVA et al. 2002). Bei gleich-
zeitiger Erhöhung von CK stellt eine erhöhte AST einen sensiblen Indikator für Muskelerkrankun-
gen dar. Die alleinige AST-Bestimmung ist nur begrenzt diagnostisch interpretierbar (FÜRLL 
2004). GEISHAUSER (1995a) und REHAGE et al. (1996) fanden erhöhte Aktivitäten der AST bei 
Kühen mit DA in Verbindung mit einer Leberverfettung. Kühe mit geburtsnaher DA zeigten in ei-
nem Zeitraum von 17 Tagen p.p. deutlich höhere AST-Aktivitäten als gesunde Kühe (CITIL 1999). 
Bereits im Vorfeld der DA wurden bei Kühen am dritten Tag p.p. höhere Aktivitäten der AST ge-
messen als bei gesunden Tieren (GEISHAUSER et al. 2000, KLEISER und FÜRLL 2002). HOCH-
STEINER et al. (2000) und MOESER (2001) stellten einen signifikanten Unterschied der AST-
Aktivitäten zwischen gesunden Kühen und Kühen mit DA fest. Auch in den Studien von DINGES 
(2004), EL-ATTAR et al. (2007), ALKAASSEM (2009), MADEN et al. (2012), MOKHBER DEZFOU-
LI et al. (2013) und OZTURK et al. (2013) waren die AST-Aktivitäten der Kühe mit DA erhöht.  
Die Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) ist ein monolokuläres, leberspezifisches Enzym, das an die 
Mitochondrienmatrix gebunden ist. Da die GLDH als leberspezifisches Enzym angesprochen wer-
den kann und sie ausschließlich in den Mitochondrien der Leberzellen lokalisiert ist, sind Aktivitäts-
erhöhungen hinweisend auf Schädigungen der Leberzellen (HIEBL 2005). Die GLDH gibt eine 
selbständige, vom Leberfettgehalt relativ unabhängige Aussage zum Grad eingetretener Leberzell-
schäden wieder, was nach STAUFENBIEL et al. (1992) zur Abgrenzung einer physiologischen von 
einer pathologischen Leberfetteinlagerung dienen kann. Mit zunehmender Steigerung der Lipoly-
serate weist v.a. der Anstieg der GLDH auf eine starke Ausprägung von Leberzellschäden hin 




ge, prognostisch ungünstige Leberschäden (v.a. Leberverfettungen) oder Nierenerkrankungen 
(FÜRLL 2004). DINGES (2004) wies bei DA-Kühen erhöhte GLDH-Aktivitäten nach.  
Die Alkalische Phosphatase (AP) ist in fast allen Geweben des Organismus in unterschiedlicher 
Aktivität nachzuweisen und somit nicht leberspezifisch (MORITZ 2013). Eine Erhöhung spricht für 
Mangan- oder Zinkmangel oder für eine azidotische Belastung bei Jung- und Altkühen (FÜRLL 
2004). SCHOTMAN (1963) entdeckte bei Lebererkrankungen (Stauungsikterus, Hepatitis, Leber-
zirrhose), Indigestionen, traumatischer Gastritis und DA eine erhöhte AP-Aktivität im Serum. 
Kommt es zum Rückstau der Galle, z.B. bei DA, steigt die AP im Blut an. Differentialdiagnostisch 
sind Leberentzündungen (THIMME et al. 2002) und Knochenerkrankungen (HAIMA 2006) eta-
bliert. In der Studie von ALKAASSEM (2009) waren die AP-Aktivitäten der DA-Kühe erhöht.  
Gesamtbilirubin ist ein sensibler Indikator für die Energiesituation der Milchkuh und die Leberbe-
lastung, v. a. während ketotischer Zustände. Auch Erythrozytenzerfall (Anämie), der häufig in Form 
von Mikrohämolyse bei Septikämien, nekrotisierenden Mastitiden oder Endometritiden vorkommt, 
führt zu einem Anstieg von Gesamtbilirubin (FÜRLL 2004). Bereits am dritten Tag p.p. wiesen 
Kühe mit späterer DA signifikant höhere Bilirubin-Konzentrationen auf als gesunde Kühe (KLEI-
SER und FÜRLL 2002). Die Bilirubin-Konzentration im Serum lag bei Kühen mit DA innerhalb we-
niger Tage p.p. signifikant höher als bei gesunden Kühen (CITIL 1999). Auch ZADNIK (2003), 
WILLMS (2008) und ALKAASSEM (2009) beobachteten erhöhte Bilirubin-Konzentrationen der Kü-
he mit DA am Tag der Erstuntersuchung. Die erhöhten Bilirubin-Konzentrationen können u.a. Fol-
ge der Cholestase oder von Parenchymveränderungen [Hepatosteatose] (REHAGE et al. 1996), 
aber auch der verringerten Futteraufnahme, damit verbundener ungenügender Energieaufnahme 
und resultierender Verfettung von Organen, besonders der Leber (FÜRLL 2002a), sein. Der gleich-
zeitige Anstieg des Bilirubins wird durch die Konkurrenz des Bilirubins mit den FFS um dieselben 
Transportproteine in der Leber verursacht (FÜRLL 1989, BUSATO et al. 2002). ZADNIK (2003) zu-
folge ist eine posthepatische Stenose, die aufgrund der abdominalen Lageveränderungen bei einer 
DA zu einem behinderten Abfluss der Gallenflüssigkeit führt, für diesen Anstieg verantwortlich.  
Weitere Literaturangaben zum Verhalten der Leberstoffwechsel-Parameter bei DA-Kühen finden 
sich in Anhang Tab. Ic.  
2.4.5    Klinisch-chemische Parameter des Energie-, Protein- und Fettstoffwechsels 
Beta-Hydroxybutyrat (BHB) gehört wie Acetoacetat und Aceton zu den Ketonkörpern. Hauptort der 
Ketogenese ist die Leber; darüber hinaus können Wiederkäuer auch in der Pansenwand BHB aus 
Butyrat synthetisieren. Während der NEB-Periode im peripartalen Zeitraum werden die verstärkt 
auftretenden FFS vermehrt in Hepatozytenmitochondrien zu Acetyl-CoA verstoffwechselt. Da Ace-
tyl-CoA nur unzureichend in den Citratzyklus eingeschleust werden kann, wird es in Ketonkörper 
umgewandelt, eine wasserlösliche, leicht transportierbare und oxidierbare Form, die in verschie-
denen Organen als minderwertiger Energieträger verwertet werden kann (RUKKWAMSUK et al. 
1998, SALLMANN und FUHRMANN 2009). In dieser Situation kommt es zu einem signifikanten 
Anstieg von Ketonkörpern im Blut, v.a. BHB. Eine Erhöhung von BHB weist deutlich auf einen län-
gerfristigen Energiemangel hin und ist ein guter Indikator zur Feststellung einer Ketose. Verringerte 
Futteraufnahme verschiedener Ätiologie führt zu einem Mangel an glukoplastischen Substanzen 
und zur Fettmobilisation, die eine Ketose zur Folge haben kann. CITIL (1999), DINGES (2004), 
PEVEC (2007) und ALKAASSEM (2009) beschreiben eine erhöhte BHB-Konzentration bei Kühen 
mit DA. Die erhöhten BHB-Konzentrationen sind auf die Energiemangelsituation infolge Geburts-




HIRSBRUNNER (2013) sind erhöhte Serum-BHB-Konzentrationen in den ersten Wochen p.p. 
hinweisend auf ein erhöhtes Risiko für eine Endometritis. 
Kühe mit DA befinden sich häufig vor dem Auftreten der Krankheit in einer hyperglycämischen 
Stoffwechselsituation (MUYLLE et al. 1990, HOLTENIUS et al. 1998, VAN WINDEN und KUIPER 
2003, PRAVETTONI et al. 2005). Eine erhöhte Glucose-Konzentration im Serum setzt die Motilität 
des Abomasums herab (HOLTENIUS und TRAVEN 1990, PRAVETTONI et al. 2005). ZADNIK 
(2003) und EL-ATTAR et al. (2007) beobachteten bei RDA-Kühen, MOKHBER DEZFOULI et al. 
(2013) bei LDA-Kühen signifikant erhöhte Glucose-Konzentrationen im Vergleich zu gesunden 
Kühen. ALKAASSEM (2009) stellte in seinen Untersuchungen fest, dass DA-Kühe signifikant 
höhere Glucose-Konzentrationen hatten als Kühe ohne DA und die Medianwerte der Glucose-
Konzentrationen der DA-Kühe oberhalb des Referenzbereichs lagen. ZADNIK (2003) vermutete, 
dass die beobachtete Hyperglycämie mit einem verminderten Ausfluss von Pankreassaft und einer 
gestörten Blutversorgung des Pankreasparenchyms zusammenhängen könnte. Nach LING et al. 
(2005) lassen sich hohe Glucose-Konzentrationen einerseits durch den Transportstress, anderer-
seits durch eine beginnende Endotoxämie erklären. Aufgrund der pathophysiologischen Zusam-
menhänge konnte man nachweisen, dass freies Endotoxin zu erhöhten Blutglucose-Konzentratio-
nen führt (FÜRLL und LEIDEL 2002).  
Serumproteine wirken als schwache Säuren und beeinflussen den Säure-Basen-Haushalt (SBH) 
im Plasma. Dabei sind besonders die Albumine zu nennen, während Serumglobuline eine ver-
nachlässigbare Rolle spielen (FIGGE et al. 1991, RUSSELL et al. 1996). Klinisch ist die Rolle von 
Proteinen für den SBH von praktischer Wichtigkeit: Hypoproteinämie und Hyperproteinämie verur-
sachen ihrerseits selbst eine metabolische Alkalose bzw. Azidose (McAUFLIFFE et al. 1986, 
FENCL und ROSSING 1989). Eine Erhöhung der Gesamtproteine kann Ausdruck einer Überver-
sorgung mit Futterprotein oder aber einer Infektion/Entzündung sein (FÜRLL 2004, 2013; STÖBER 
und GRÜNDER 2012). Erhöhte Protein-Konzentrationen gelten als Indikator für verstärkte Ab-
wehrprozesse, wie dies bei Endometritiden der Fall ist (ROUSSEL et al. 1981). Hypoproteinämien 
entstehen v.a. bei Erkrankungen des Darmes durch vermindertes Resorptionsvermögen (FÜRLL 
2013). EL-ATTAR et al. (2007) stellten in ihren Untersuchungen bei Kühen mit RDA, MOKHBER 
DEZFOULI et al. (2013) bei Kühen mit LDA eine signifikante Erhöhung der Serum-Gesamtprotein-
Konzentrationen im Vergleich zu gesunden Kühen fest. EL-ATTAR et al. (2007) beobachteten zu-
gleich eine signifikante Erhöhung der Hämoglobin-Konzentrationen. Die signifikante Erhöhung bei-
der Parameter ist nach Ansicht der Autoren als Folge von Hämokonzentration und Dehydratation 
zu sehen (JUBB et al. 1991, ROHN et al. 2004a). Diese entstehen infolge einer gestörten Lab-
magenentleerung durch duodenal-abomasalen Reflux in Verbindung mit verminderter Futter- und 
Wasseraufnahme (WARD et al. 1994, GEISHAUSER und SEEH 1996).  
Cholesterol gilt als Stoffwechselparameter, welcher die Resorption aus dem Darm widerspiegelt, 
sich parallel zur Futteraufnahme verhält und entsprechend mit der Milchmenge positiv korreliert 
(FÜRLL und JÄCKEL 2005). Es zeigt peripartale Stoffwechselbelastungen und schwere Krank-
heitszustände gut an, wobei Konzentrationen unter 0,5 mmol/l im Serum als prognostisch un-
günstig einzustufen sind (FÜRLL 2013). In den Untersuchungen von KÜMPER (1995), BAJCSY et 
al. (1997), FÜRLL et al. (1997) und DINGES (2004) waren die Cholesterol-Konzentrationen der 
Kühe mit DA erniedrigt, wobei die Kühe mit RDA höhere Werte aufwiesen als die Kühe mit LDA. 
Sie beobachteten bei den Kühen mit LDA auch bestehende Ketosen. Die Unterschiede zwischen 
LDA und RDA erklären sich durch die zumeist längere Krankheitsdauer bei LDA-Kühen und die bei 




Cholesterol-Konzentrationen treten bei verminderter Futteraufnahme (ROSSOW und STAUFFEN-
BIEL 1983) sowie bei geringerer Synthese in der Leber auf (MUDRON et al. 1997). PEVEC (2007) 
beobachtete bei der Untersuchung von 50 Kühen mit LDA und Begleiterkrankungen, dass die 
Medianwerte der Tiere zu Beginn der Untersuchung unter der Kontrolluntergrenze von 1,5 mmol/l 
waren, was der Autor mit der zu geringen Futteraufnahme der Kühe bereits vor der Klinikeinwei-
sung aufgrund der LDA und des zusätzlich gestörten Allgemeinbefindens erklärt. Hypocholesterol-
ämie ist außerdem bedingt durch eine Leberfunktionseinschränkung. So wiesen REHAGE et al. 
(1996) bei Kühen mit hepatischer Lipidose erniedrigte Cholesterol-Konzentrationen nach. Hoher 
Leberfettgehalt steht in direktem Zusammenhang mit Hypocholesterolämie (HERDT et al. 1983). 
Weitere Literaturangaben zum Verhalten der Parameter des Energie-, Protein- und Fettstoffwech-
sels bei Kühen mit DA finden sich in Anhang Tab. Ic. 
2.4.6    Parameter des Muskelstoffwechsels 
Creatinkinase (CK) kommt in zahlreichen Geweben des Körpers vor. Die höchsten Aktivitäten sind 
jedoch in der Skelett- und Herzmuskulatur zu finden, so dass dieses Enzym in der Diagnostik als 
muskelspezifisch gilt (GALITZER und OEHME 1985). Bei einer Schädigung der Muskelzellen 
steigt die CK-Aktivität im Blut an (HUSSEIN et al. 2008, STÖBER und GRÜNDER 2012). Auch ei-
ne Erkrankung des Uterus oder Verlagerung des Labmagens kann zur Aktivitätssteigerung im Se-
rum führen (NAURUSCHAT und FÜRLL 2002, SATTLER und FÜRLL 2004, EL-ATTAR et al. 
2007). Erhöhte CK-Werte mit gleichzeitiger Erhöhung von AST sind bei Muskelerkrankungen, En-
dometritiden und DA anzutreffen (FÜRLL 2004). Die Aktivität der CK steigt außerdem beim Trans-
port von Rindern (GROTH und GRÄNZER 1975, WITT et al. 1992, SATTLER und FÜRLL 2004) 
und bei chirurgischen Eingriffen (AUTEFAGE et al. 2000). Des Weiteren ist sie bei Kühen, die 
nachfolgend an DA erkrankten, am dritten Tag p.p. im Vergleich zu Kühen ohne spätere Verlage-
rung erhöht (NAURUSCHAT und FÜRLL 2002). SATTLER (2001) und DINGES (2004) stellten in 
ihren Studien über Kühe mit DA fest, dass Kühe mit geringerem Abstand zur Abkalbung signifikant 
höhere CK-Aktivitäten aufwiesen als Kühe, die mehr als 4 Wochen p.p. erkrankten. Bei der Beur-
teilung der CK-Aktivität ist zugleich der Uterusbefund zu erheben, da dieser in Bezug auf Abkal-
betermin und zusätzliche Erkrankungen wie Endometritiden selbst zur Erhöhung der CK-Aktivität 
beitragen kann (PAYNE et al. 1993, SATTLER 2001). In den Untersuchungen von DINGES (2004) 
über Kühe mit LDA und RDA fielen erhöhte CK-Aktivitäten auf, wobei Kühe mit LDA niedrigere CK-
Aktivitäten aufwiesen als Kühe mit RDA. Als mögliche Erklärungen hierfür sind Schädigungen der 
Labmagenmuskulatur bei den Kühen mit RDA (GEISHAUSER 1995b) mit Austritt der CK aus dem 
Cytosol ins Blut (WYSS und KADDURAH-DAOUK 2000) und die Inaktivierung der CK bei an-
dauerndem oxidativem Stress zu berücksichtigen (REDDY et al. 2000). Auch wenn die erhöhten 
CK-Aktivitäten nicht allein durch DA hervorgerufen werden, ist sie hauptsächlich für diese Er-
höhung verantwortlich. So konnten NAURUSCHAT und FÜRLL (2002) bei Kühen mit DA höhere 
Aktivitäten der CK als bei gesunden Tieren und Kühen mit Retentio secundinarum, Endometritiden 
und  Gebärparese feststellen. MADEN et al. (2012) beobachteten bei RDA-Kühen signifikant höhe- 
re CK- Aktivitäten im Vergleich zu gesunden Kühen. 
Einen weiteren Hinweis auf Muskelschädigung kann eine gesteigerte Lactatdehydrogenase-  
(LDH-) Aktivität sein. Da dieses Enzym mit fünf Isoenzymen in vielen Geweben des Körpers vor-
kommt (Skelett- und Herzmuskulatur, Leber, Niere, Lunge, Lymphsystem, Erythrozyten), kann es 
nicht als spezifisch gewertet werden (MARKERT 1963, ZHENG et al. 2008). EL-ATTAR et al. 




Aktivitäten im Vergleich zu gesunden Kühen.  
Weitere Literaturangaben zum Verhalten der Parameter des Muskelstoffwechsels bei Kühen mit 
DA finden sich in Anhang Tab. Ic. 
2.4.7    Nierenfunktionsparameter 
Das Endprodukt des Eiweißstoffwechsels Harnstoff wird über die Niere ausgeschieden. Kon-
zentrationen unter dem Referenzbereich sprechen für eine mangelhafte Aufnahme von Protein 
oder Störungen der Leber (STRANG et al. 1998, ZHU et al. 2000). Erhöhte Harnstoff-Konzentra-
tionen geben Auskunft über eine vermehrte Proteinaufnahme mit dem Futter, oder einen gestei-
gerten Abbau von Körperprotein in starken Energiemangelsituationen (FÜRLL und FÜRLL 2008). 
Bei Hämokonzentration, Beeinträchtigungen der Nieren oder Harnabflussstörungen, wobei v.a. 
ersteres beim Rind von Bedeutung ist, ist ebenfalls die Harnstoff-Konzentration im Serum erhöht  
(FÜRLL 2004, STÖBER und GRÜNDER 2012). Bei der LDA ist die Harnstoff-Konzentration er-
höht, bedingt durch den erhöhten postpartalen Eiweißstoffwechsel (FÜRLL et al. 2002a). Bei Kü-
hen mit RDA entsteht eine erhöhte Harnstoff-Konzentration durch eine prärenale Nierenfunktions-
störung oder kann bedingt sein durch renale Minderdurchblutung infolge von Dehydratation (MOR-
ROW 1975). Kühe mit RDA sind von der Dehydratation stärker betroffen als Kühe mit LDA (FUBI-
NI et al. 1991). In den Untersuchungen von DINGES (2004) hatten die RDA-Kühe mit Torsion des 
Labmagens erhöhte Harnstoff-Konzentrationen, während die anderen Kühe mit RDA und die Kühe 
mit LDA physiologische Konzentrationen aufwiesen. EL-ATTAR et al. (2007) und HÄDRICH (2007) 
beobachteten bei Kühen mit LDA und mit RDA, MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) bei Kühen mit 
LDA signifikant erhöhte Harnstoff-Konzentrationen im Vergleich zu gesunden Kontrollkühen. 
Aus gleicher Ursache erhöht sich auch die Serum-Kreatinin-Konzentration. Sie gibt genauere Aus-
kunft über die Nierenfunktion als die Harnstoffbestimmung, da Kreatinin als Stoffwechselprodukt 
der Muskulatur unabhängig von der Nahrungsaufnahme ist (FÜRLL 2004, MORITZ 2013). 
Kreatinin ist ein Produkt des endogenen Muskelstoffwechsels. Nach FÜRLL (1997) erhöht sich die 
Kreatinin-Konzentration im Blut während prärenaler (Kreislaufinsuffizienz, Dehydratation), renaler 
oder postrenaler Störungen (Verlegung der harnableitenden Wege). EL-ATTAR et al. (2007) 
beobachteten bei Kühen mit LDA und mit RDA signifikant erhöhte Harnstoff- und Kreatinin-
Konzentrationen im Vergleich zu gesunden Kontrollkühen.  
Weitere Literaturangaben zum Verhalten der Nierenfunktionsparameter bei DA-Kühen finden sich 
in Anhang Tab. Ic. 
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3  TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
3.1  Tiere und Material 
3.1.1    Patientengut und Erhebung der Daten 
Die Datenerhebung wurde in zwei Schritten durchgeführt. Zunächst erfolgte eine Auswertung der 
Krankenakten der Medizinischen Tierklinik (MTK) für Rinder der Veterinärmedizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig. Dabei wurden die Daten der Aufnahme- und Abschlussuntersuchung von 
insgesamt 427 weiblichen Rindern, die im Zeitraum vom 3.1.2004 bis 31.12.2005 mit einer Lab-
magenverlagerung (DA) in die Klinik aufgenommen wurden, erhoben. Dieser Zeitraum wurde be-
wusst gewählt, um das postoperative Schicksal einer ausreichend großen Anzahl an Tieren unter-
suchen zu können. Von diesen 427 Patienten wurden 383 Tiere ausgewählt. Die Auswahl der 383 
Tiere basierte auf zwei Kriterien: einerseits wurde bei allen 383 Kühen die DA erfolgreich operiert 
und die Tiere konnten geheilt (= Restitutio ad integrum) in die Betriebe entlassen werden. Anderer-
seits konnten durch Recherche mittels Fragebogen weitere Daten der Kühe ermittelt werden. Von 
den anfangs 427 erfassten Tieren konnten bei 44 Tieren keine weiteren Informationen mittels 
Fragebogen eingeholt werden, weil entweder der entsprechende Betrieb nicht mehr existierte oder 
von den verantwortlichen Personen keine Angaben zu den Tieren gemacht werden konnten. Bei 
330 der verbleibenden 383 Tiere wurde eine linksseitige Labmagenverlagerung (LDA) diagnosti-
ziert, die restlichen 53 Tiere hatten eine rechtsseitige Labmagenverlagerung (RDA). 
3.1.1.1  Datenerhebungen mittels Fragebogen 
Die 42 Betriebe, deren Tiere in diese Arbeit einbezogen wurden, befanden sich im Umkreis von 
Leipzig in Sachsen, z.T. auch in den angrenzenden Bundesländern Sachsen-Anhalt und Thü-
ringen. 18 Betriebe hatten mehr als 100 Milchkühe. Bei den anderen 24 Betrieben handelte es sich 
um kleinere landwirtschaftliche Familienbetriebe. An jeden einzelnen Betrieb wurde im Juni 2008 
ein Anschreiben mit beiliegendem Fragebogen auf dem Postweg verschickt, anschließend wurden 
die Betriebe angefahren (Juni bis August 2008), um dort Einsicht in die Unterlagen zu nehmen und 
so eine möglichst hohe Auswertungsquote zu erzielen.  
Der Fragebogen wurde wie folgt aufgebaut:  
vorgegebene Angaben:  
Name und Anschrift des Besitzers; Ohrmarke, Geburtsdatum, Rasse, Kalbedatum vor der Lab-
magenoperation, Art der Labmagenverlagerung, Datum der Klinikaufnahme und –entlassung 
sowie der Operationstermin des Tieres;  
Angaben, die vom Besitzer erfragt wurden: 
Höhe der Milchleistung (in kg) im Vorjahr vor der Labmagenverlagerung, im Jahr der Labmagen-
verlagerung und im Jahr nach der Labmagenverlagerung; die Fruchtbarkeitssituation im Jahr der 
Labmagenverlagerung: Zwischentragezeit (ZTZ) = Zeitraum zwischen der mit der Labmagenver-
lagerung in zeitlichem Zusammenhang stehenden Kalbung und der nächsten Konzeption, 
Besamungsindex (BI) = Anzahl der erforderlichen Besamungen bis zur ersten festgestellten Kon-
zeption; Merzungsdatum und Abgangsursache bzw. die Angabe, ob das betreffende Tier noch 
lebt.  Anhand des Merzungsdatums und Operationstermins konnte die Nutzungsdauer (ND) der 
Kühe nach der Labmagenreposition errechnet werden. Die in dem Fragebogen enthaltenen Daten 
stellten die Grundlage für die nachfolgende Gruppeneinteilung dar.  
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3.1.1.2    Gruppeneinteilung 
Anhand der in Deutschland üblichen Zwischenkalbezeit (ZKZ) von 400 Tagen erfolgte die Grup-
peneinteilung. Mittels Daten des Fragebogens wurde ermittelt, ob die Kühe nach der Labmagen-
reposition mindestens die vollständige Laktation über genutzt und anschließend wieder tragend 
wurden (>400 d) oder ob sie in der auf die Labmagenreposition folgenden Laktation bereits ver-
wertet wurden oder gestorben sind (<400 d). Außerdem waren die Kühe von Interesse, die nach 
der Labmagenreposition eine Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) hatten. Nach zusätz-
licher Unterscheidung zwischen LDA und RDA ergaben sich folgende Gruppen:   
Linksseitige Labmagenverlagerung (LDA): 
Gruppe A:  Nach der Labmagenreposition vollständige Laktation und anschließend wieder 
tragend geworden [LDA >400 d] (n=156) 
Gruppe B:  Während  der  Laktation im Jahr der Labmagenreposition verwertet oder gestor- 
  ben [LDA <400 d] (n=174) 
LDA (S): Nutzungsdauer nach Labmagenreposition <1 Monat (n=23) 
LDA (L): Nutzungsdauer nach Labmagenreposition >2 Jahre (n=105) 
Rechtsseitige Labmagenverlagerung (RDA): 
Gruppe C:  Nach der Labmagenreposition vollständige Laktation und anschließend wieder 
tragend geworden [RDA >400 d] (n=26) 
Gruppe D:  Während  der  Laktation im  Jahr der  Labmagenreposition verwertet oder gestorben 
  [RDA <400 d] (n=27) 
RDA (S): Nutzungsdauer nach Labmagenreposition <1 Monat (n=8) 
RDA (L): Nutzungsdauer nach Labmagenreposition >2 Jahre (n=17) 
Von den 330 Kühen mit LDA gehörten 156 Tiere der  Gruppe A an und 174 Tiere der Gruppe B, 
während von den 53 Kühen mit RDA 26 Kühe der Gruppe C und 27 Tiere der Gruppe D zuge-
ordnet werden konnten. 
Die Anzahl der Tiere kann bei den Parametern von der Gesamtzahl der Tiere (n=383) abweichen, 
wenn dazu in den Krankenblättern keine Angaben gemacht oder keine Untersuchungen durchge-
führt wurden. Ebenso waren bei der Recherche mittels Fragebogen bei einzelnen Tieren zu 
bestimmten Fragen keine Angaben möglich. 
3.1.1.3    Retrospektive Auswertung der Krankenakten der Patienten 
Bei den Kühen der Untersuchungsgruppen wurde die Körperinnentemperatur rektal gemessen, der 
Body-Condition-Score (BCS) nach EDMONDSON et al. (1989) und METZNER et al. (1993) er-
mittelt, das Alter mit Hilfe des Geburtsdatums berechnet, der Reproduktionsstatus und die Rasse 
sowie das Geschlecht mittels Untersuchung und den Angaben des Tierbesitzers bestimmt, die 
Form der DA und die zusätzlich zur DA vorliegenden Begleitkrankheiten mittels klinischer Unter-
suchung diagnostiziert. Zur Bestimmung folgender Parameter wurden Blutproben entnommen: 
Parameter des Säure-Basen-Haushalts (ph-Wert, BE-Konzentration, pCO2- und HCO3
¯-Wert), 
Elektrolyt-Konzentrationen (Natrium, Kalium, Chlorid), Konzentrationen der Mengen- und Spuren-
elemente (Calcium, anorganisches Phosphat, Magnesium, Eisen), klinisch-chemische Parameter 
des Leberstoffwechsels (Aktivitäten von GGT, AST, GLDH, AP; Gesamtbilirubin-Konzentration), 
Konzentrationen der klinisch-chemischen Parameter des Energie-, Protein- und Fettstoffwechsels 
(Glucose, BHB, Gesamtprotein, Albumin, Cholesterol), Aktivitäten der Parameter des Muskelstoff-
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wechsels (CK und LDH), Konzentrationen der Nierenfunktionsparameter (Harnstoff, Kreatinin), 
hämatologische Parameter (Erythrozytenzahl, Hämoglobin-Konzentration, Hämatokritwert, Leuko-
zytenzahl, Lymphozytenzahl, stabkernige und segmentkernige neutrophile Granulozytenzahl).   
Sämtliche Daten wurden in chronologischer Reihenfolge (Januar 2004 bis Dezember 2005) den 
Krankenakten entnommen. Aus dem Zeitraum zwischen Klinikaufnahme und Entlassung wurde die 
Klinikaufenthaltsdauer berechnet.    
3.1.2   Geschlecht, Rassezugehörigkeit und Erkrankungsalter der Patienten 
Bei allen Patienten handelte es sich um weibliche Rinder.  
Von den insgesamt 383 Kühen gehörten 350 Tiere (91,4%) der Rasse Schwarzbuntes Milchrind 
gekreuzt mit Holstein-Friesian, 25 Tiere (6,5%) der Rasse Holstein-Friesian und acht Tiere (2,1%) 
anderen Rassen an.  
Von den insgesamt 383 Patienten konnte bei 377 Tieren anhand des Geburtsdatums in den 
Krankenblättern das Alter ermittelt werden. Tab. 3.1 gibt Aufschluss über die Altersverteilung der 
Kühe in den Gruppen A bis D. Demnach war der Großteil der Kühe, nämlich 211 Tiere (55,8%) 
zwischen 3 und 4 Jahre alt, während 72 Tiere (19,1%) jünger als 3 Jahre und 94 Tiere (25,1%) 
älter als 4 Jahre waren.  
Die Altersverteilung der Kühe mit ND <1 Monat und >2 Jahre ist in Anhang Tab. II dargestellt. 74% 
der LDA- und 50% der RDA-Kühe mit ND <1 Monat waren mindestens fünf Jahre alt, während 
79% der LDA- und 88% der RDA-Kühe mit ND >2 Jahre zwischen zwei und vier Jahre alt waren. 
Tab. 3.1: Altersverteilung (Anzahl n, Anteil in %) der Kühe der Gruppen A bis D 
Alter in 
Jahren 
Gruppe A Gruppe B Gruppe C Gruppe D 
n % n % n % n % 
<2 2 1,3 0 0 0 0 0 0 
2 36 23,5 24 14,0 3 11,5 7 26,9 
3 38 24,8 45 26,2 9 34,6 5 19,2 
4 43 28,1 54 31,4 9 34,6 8 30,9 
5 19 12,4 25 14,5 3 11,5 3 11,5 
6 10 6,5 13 7,6 1 3,8 3 11,5 
7 3 2,0 6 3,5 0 0 0 0 
8 1 0,7 3 1,7 0 0 0 0 
>8 1 0,7 2 1,2 1 3,8 0 0 
gesamt 153 100 172 100 26 100 26 100 
 
 
Wie in folgender Tab. 3.2 zu sehen, befanden sich unter den 383 Patienten 63 Jungkühe (in der 
ersten Laktation) und 320 Altkühe (die vor der Labmagenverlagerung schon mindestens eine 
Laktation hatten).   
Die Verteilung Jungkühe/Altkühe bei den Kühen mit ND <1 Monat und mit ND >2 Jahre ist in An-
hang Tab. III dargestellt, wonach Jungkühe häufiger eine längere ND hatten. 
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Tab. 3.2: Die Verteilung von Jungkühen* und Altkühen** auf die Untersuchungsgruppen A bis D 
sowie auf die Kühe mit LDA und mit RDA (Anzahl (n) und Anteil (%) der Kühe) 
Gruppen  Jungkühe* Altkühe** gesamt 
LDA 
n 50 280 330 
% 15,2 84,8 100 
Gruppe A 
n 29 127 156 
% 18,6 81,4 100 
Gruppe B 
n 21 153 174 
% 12,1 87,9 100 
RDA 
n 13 40 53 
% 24,5 75,5 100 
Gruppe C 
n 5 21 26 
% 19,2 80,8 100 
Gruppe D 
n 8 19 27 
% 29,6 70,4 100 
alle Kühe 
n 63 320 383 
% 16,4 83,6 100 
*Jungkühe:  Erste Laktation im Jahr der Labmagenverlagerung 
**Altkühe:    Mindestens 1 Laktation vor der Labmagenverlagerung 
3.1.3    Blutprobengewinnung 
Bei allen 383 Rinderpatienten wurde zur Aufnahmeuntersuchung eine Blutprobe (= Probe 1) ge-
nommen. Bei 185 Tieren wurde zur Abschlussuntersuchung noch mindestens eine weitere Blut-  
probe entnommen (= Probe 2), im Mittel zwischen dem dritten und dem vierten Tag des Klinikauf-
enthalts. Die Probenentnahme erfolgte in der Regel vormittags zwischen 7.00 Uhr und 9.00 Uhr. 
Die Blutproben wurden am fixierten Tier durch Punktion  der  Vena  jugularis  externa  entnom-
men.  Die  Blutgewinnung nach der bei STÖBER und GRÜNDER (2012) beschriebenen Methode 
wurde unter Verwendung einer sterilen, pyrogenfreien Einmalkanüle (Neojet®, Fa. Dispomed Witt, 
Gellenhausen) durchgeführt. Bei nicht sofortiger Analyse, bis zur weiteren Bearbeitung, wurden die 
hergestellten Serumproben bei –20°C gelagert. Zur Untersuchung der hämatologischen Parameter 
wurden ca. 2ml Blut frei fließend in ein Kunststoffröhrchen, das zur Antikoagulans mit EDTA be-
schichtet war (Fa. Greiner, Nürtingen) gefüllt und vorsichtig geschwenkt. Für die Parameter des 
Säure-Basen-Haushalts und die Elektrolyte wurden weitere ca. 2ml Blut in einem speziellen, 80 IU 
Heparin enthaltenden Blutgasröhrchen (PICO TM 50, Radiometer, Kopenhagen) luftfrei aufgezo-
gen und untersucht. Für die anderen Parameter wurden 5ml Vollblut benötigt, das mittels eines 
Serumröhrchens (Fa. Sarstedt, Nümbrecht) aufgefangen wurde.  
3.2    Methoden 
3.2.1    Klinische Untersuchung und Diagnose der Labmagenverlagerung (DA) 
Als erstes wurde bei allen Kühen nach der Aufnahme eine Anamnese erhoben, anschließend wur-
den die Kühe nach dem in der Medizinischen Tierklinik Leipzig etablierten allgemeinen Unter- 
suchungsgang klinisch untersucht. Nach der von BAUMGARTNER (2009) beschriebenen Methode 
erfolgte die Diagnose der DA. Die Einteilung der LDA-Schweregrade erfolgte entsprechend den  
Definitionen nach HOFMANN (2005): geringgradig (nur kleiner Teil des Labmagens linksseitig, ca. 
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in Höhe des Netzmagens), mittelgradig (Labmagen reicht ca. bis zum Rippenbogen, Aufstieg bis 
horizontale gedachte Linie durch das Buggelenk), hochgradig (Labmagen kommt bis in der linken 
Hungergrube zu liegen). Der Einteilung der RDA-Schweregrade liegen die Definitionen nach 
DIRKSEN (2006a) zugrunde: Grad 1 (einfache Labmagenerweiterung und -verlagerung), Grad 2 
(Labmagenerweiterung, -verlagerung und -drehung um bis zu 180° [Torsio abomasi]), Grad 3 
(Labmagenerweiterung, -verlagerung und -drehung über 180° hinaus bis 360° [Volvulus abomasi]). 
3.2.2    Die Labmagenreposition bei den Kühen mit LDA und mit RDA 
Die chirurgische Reposition des linksseitig verlagerten Labmagens (LDA) wurde nach der von GA-
BEL und HEATH (1969) beschriebenen Methode durchgeführt, die chirurgische Reposition des 
rechtsseitig verlagerten Labmagens (RDA) erfolgte entsprechend GABEL und HEATH (1969a).  
 
3.2.3    Postoperative Therapie der Kühe mit LDA und mit RDA  
In den nachfolgenden Tab. 3.3 und Tab. 3.4 sind die Präparate, deren Wirkstoffe und Dosierun-
gen, die nach Indikation und Befund bei der postoperativen Behandlung der Kühe mit Labmagen-
verlagerung in der MTK Leipzig zum Einsatz kamen, aufgeführt. 
Tab. 3.3: Postoperative Behandlungen der Kühe mit LDA und mit RDA entsprechend dem  
Schweregrad ihrer Erkrankungen in der Medizinischen Tierklinik Leipzig 























0,02 mg/kg KGW 








3 mg/kg KGW i.v. 

















0,5 mg/kg KGW 











2,5 mg/kg KGW 













2 mg/kg KGW i.m. 








10 mg/kg KGW  








10 mg/kg KGW 
i.v., i.m. oder s.c.  
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Tab. 3.4: Postoperative Behandlungen der Kühe mit LDA und mit RDA entsprechend dem 
Schweregrad ihrer Erkrankungen in der Medizinischen Tierklinik Leipzig 











4 mg/kg KGW i.v., 






































3 x 25 ml i.v. 
Propylenglycol 
Fa. Dr. Pieper, 
Wuthenow 



























10 mg/kg KGW i.v. 
oder i.m. 
Glaubersalz WDT, Garbsen 
Na-Sulfat- 
dekahydrat 

































KCl i.v., nach Befund 
Magneversol
®
 WDT, Garbsen Mg








Ca-Gluconat i.v., nach Befund  
















Vitamin E, Selen 
1,5 g Vitamin E/ 
0,5 g Selen i.m. 
 
3.2.4    Blutproben 
Die weitere Bearbeitung und Untersuchung der Blutproben erfolgte im Labor der Medizinischen 
Tierklinik der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig. Die in diesem Labor und in 
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den nachfolgenden Tabellen verwendeten Referenzbereiche und Einheiten basieren auf der 
Publikation von FÜRLL (2013). 
3.2.4.1    Die zur Analyse der hämatologischen und klinisch-chemischen Parameter verwen-
    deten Geräte mit ihren Präzisionskontrollen und das verwendete Material 
Aus Tab. 3.5 geht hervor, dass die Analysen der hämatologischen und klinisch-chemischen Para-
meter im Labor der Medizinischen Tierklinik Leipzig mit Hilfe drei verschiedener Analysegeräte 
durchgeführt wurden. Weiterhin sind das verwendete Material und die jeweilige Anzahl der Präzi-
sionskontrollen angegeben. Die Variantskoeffizienten VKS (in Serie) und VKT (von Tag zu Tag) für 
die einzelnen Parameter können den nachfolgenden Tabellen entnommen werden.  
Tab. 3.5:  Die Untersuchungskomplexe, das Material und die zur Analyse verwendeten Geräte 
sowie die Anzahl (n) der Präzisionskontrollen in der MTK Leipzig 
Untersuchungskomplexe Material Gerät VKS (%) VKT (%) 





















VKS (%) = Variantskoeffizienten in der Serie in % 
VKT (%) = Variantskoeffizienten von Tag zu Tag in % 
Die angewandten Methoden zur Analyse der einzelnen Blutparameter sind standardisiert und inter-
national anerkannt. Die Präzision wird durch täglich durchgeführte Kalibrierungen mit den physio-
logischen und pathologischen Kontrollseren Precinorm und Precipath (Fa. ROCHE DIAGNOS-
TICS
®
 GmbH; Grenzach-Whylen), sowie Kontrollseren von RANDOX
®
 (Krefeld) im Labor der MTK 
Leipzig und durch monatlich extern erfolgende Ringtests gewährleistet. 
3.2.4.2    Hämatologische Untersuchungen 
Die hämatologischen Parameter, ihre Referenzbereiche/Einheiten, das Material, die Nachweis-
methoden und die dafür verwendeten Geräte sind in den Tab. 3.6  und Tab. 3.7 angegeben. 
Tab. 3.6: Nachweismethoden und die dafür verwendeten Geräte zur Bestimmung der hämato-
logischen Parameter mit ihren Referenzbereichen/Einheiten (MTK Leipzig)   
Hämato-
logische 

































Hämoglobin 5,5 – 8,1 mmol/l 0,66 0,90 
VKS (%) = Variantskoeffizienten in der Serie in % 
VKT (%) = Variantskoeffizienten von Tag zu Tag in % 
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Tab. 3.7: Nachweismethoden und die dafür verwendeten Geräte zur Bestimmung der hämato-
logischen Parameter mit ihren Referenzbereichen/Einheiten (MTK Leipzig)   
Hämato-
logische 
























































1,3 – 4,5         G/l − − 
VKS (%) = Variantskoeffizienten in der Serie in % 
VKT (%) = Variantskoeffizienten von Tag zu Tag in % 
3.2.4.3    Klinisch-chemische Untersuchungen 
Nach der Blutentnahme wurden die Vollblutproben, nachdem 30 Minuten Gerinnungszeit verstri-
chen waren, zehn Minuten bei 3800 g zentrifugiert (Kühlzentrifuge, Fa. EPPENDORF
®
, Hamburg). 
Danach wurde das so gewonnene Serum abpipettiert und zu je 1ml in Eppendorfgefäße  überführt. 
Die Analysen wurden im Automatic Analyzer Hitachi 912 (Fa. BOEHRINGER, Mannheim) bei 37°C 
durchgeführt. Die Mengen- und Spurenelemente, die klinisch-chemischen Parameter des Leber-
stoffwechsels, des Energie-, Protein- und Fettstoffwechsels, des Muskelstoffwechsels und die 
Nierenfunktionsparameter, deren Nachweismethoden mit den entsprechenden verwendeten Rea-
genzien und ihre Referenzbereiche/Einheiten sind in Tab. 3.8, Tab. 3.9 und Tab. 3.10 angegeben. 
Tab. 3.8: Untersuchte Serumparameter, deren Referenzbereiche/Einheiten sowie die Nachweis-
methoden und Reagenzien mit dem Analysegerät HITACHI 912 (Fa. BOEHRINGER, Mannheim) 

















Ca2+ 2,0 – 2,54 mmol/l 
o-Kresolphtalein- 
Methode (GINDLER 
und KING 1972) 
1 0,41 1,21 
Pi 1,55 – 2,29 mmol/l 
Molybdat-Reaktion 
(POLANCIC 2009) 
1 0,60 1,75 
Reagenzien:  1 = Fa. ROCHE DIAGNOSTICS
®
 GmbH; Grenzach-Whylen 
   2 = Fa. RANDOX
®
; Krefeld 
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Tab. 3.9: Untersuchte Serumparameter, deren Referenzbereiche/Einheiten sowie die Nachweis-
methoden und Reagenzien mit dem Analysegerät HITACHI 912 (Fa. BOEHRINGER, Mannheim) 
bei 37°C in der MTK Leipzig   
 Para-
meter 




















HARDT et al. 1992) 
1 0,98 2,85 












IFCC (SZASZ 1974) 
1 0,91 3,37 






1 0,50 2,51 
GLDH < 50 U/l 
UV-Test Optimierte 
Standardmethode 
der DGKC (1972) 
1 0,50 2,07 
AP 
 





der DGKC (1972), 
gegen IFCC 
standardisiert 
(TIETZ et al. 1983) 
1 0,64 1,66 
Bili-
rubin 














1 0,65 1,15 








1 0,35 1,90 





et al. 1971) 
1 0,36 0,84 
Reagenzien:  1 = Fa. ROCHE DIAGNOSTICS
®
 GmbH; Grenzach-Whylen 
   2 = Fa. RANDOX
®
; Krefeld 
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Tab. 3.10: Untersuchte Serumparameter, deren Referenzbereiche/Einheiten sowie die Nachweis-
methoden und Reagenzien mit dem Analysegerät HITACHI 912 (Fa. BOEHRINGER, Mannheim) 

















(ALLAIN et al. 1974) 




CK < 150 U/l 
UV-Test, Standard- 
methode der DGKC, 
IFCC (SCHUMANN 
et al. 2002) 
1 0,49 1,64 
LDH 1500–3000 U/l 
UV-Test, Optimierte 
Standardmethode 
der DGKC (1972) 
1 0,64 3,11 
Nieren-
werte 
Harnstoff 2,0 – 6,8 mmol/l 
Kinetischer UV-Test 
(TIETZ 1995) 
1 2,63 3,63 
Kreatinin 55 – 150 µmol/l 
Enzymatischer UV-
Test nach JAFFE, 
modifiziert nach 
BARTELS et al. 
(1972) 
1 2,07 3,57 
Reagenzien:  1 = Fa. ROCHE DIAGNOSTICS
®
 GmbH; Grenzach-Whylen 
   2 = Fa. RANDOX
®
; Krefeld 
Tab. 3.11: Untersuchte Parameter des Säure-Basen-Haushalts und der Elektrolyte, deren Refe-
renzbereiche/Einheiten sowie die Nachweismethode (Material: heparinisiertes Vollblut) und das 
dafür verwendete Gerät  in  der MTK Leipzig  
 Parameter  

























BE –2,5 – 2,5 mmol/l − − 
pCO2-Wert 4,8 – 6,4 kPa 0,9 0,19 
HCO3
– 20 – 26 mmol/l − − 
Elektro-
lyte 
K+ 3,9 – 5,2 mmol/l 0,59 1,45 
Na+ 1) 135 – 157 mmol/l 0,31 0,76 
Cl¯   95 – 110 mmol/l 0,22 1,12 
1) Angaben nach FÜRLL (2013) [135 - 157 mmol/l]: untere/obere Toleranzgrenze der Na+-Konzentration;  
   Na
+
-Referenzbereich nach MORITZ (2013): 134 - 145 mmol/l   
Zur Bestimmung der Parameter des Säure-Basen-Haushalts und der Elektrolyte wurden 2ml Blut  
in einem speziellen, 80 IU Heparin beinhaltenden Blutgasröhrchen (PICO TM 50, Radiometer
®
, 
Kopenhagen) luftfrei aufgezogen und im Blutgasanalysegerät ABL 555 Radiometer
®
,  Kopenhagen 
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bestimmt, der Nachweis erfolgte mittels ionensensitiver Elektroden. Die Nachweismethode dieser 
Parameter und deren Referenzbereiche/Einheiten sind in Tab. 3.11 aufgelistet. 
3.2.5    Statistische Auswertung 
Sämtliche Werte und Parameter wurden in Microsoft
® Exceltabellen eingetragen. Die statistische 
Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS 15 (SPSS GmbH Software München). 
Die Prüfung auf Normalverteilung erfolgte mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test. Für die deskriptive 
Statistik wurden Mittelwert, Standardabweichung, Medianwert und 1. bis 3. Quartile berechnet. Die 
Prüfung der Daten auf statistisch auffällige Unterschiede wurde bei den Normalverteilungen der 
Werte mit der Varianzanlyse und Bonferroni-Test, dem gepaarten t-Test und dem t-Test für unab-
hängige Stichproben durchgeführt. Bei signifikanter Abweichung von der Normalverteilung erfolgte 
die Signifikanzprüfung mit dem Kruskal-Wallis-Test, dem U-Test nach Mann-Whitney und dem ge-
paarten Wilcoxon-Test. Mit Kreuztabellen, dem chi²-Test und exaktem Fisher Test erfolgte die Sig-
nifikanzprüfung ordinal und kategorial geordneter Daten. Ein Zusammenhang zwischen Variablen 
wurde mit der Berechnung der Korrelationskoeffizienten geprüft. Die grafischen Darstellungen er-
folgten zum Teil mit Box-Plots und mit Balkendiagrammen. Box-Plots sind Plots der Verteilung ei-
ner abhängigen Variablen für jede im Design spezifizierte Gruppe. Die untere und obere Grenze 
der Box repräsentiert das untere und obere Quartil. Die Länge der Box entspricht dem Inter-
quartilbereich, so dass eine Box die mittleren 50% der Werte einer Gruppe enthält. Die Linie in der 
Box gibt die Lage des Medians wieder. Je länger die Box ist, desto stärker streuen die Beobach-
tungswerte. Durch die Whisker (T-Balken oberhalb und unterhalb der Box) werden die außerhalb 
der Box liegenden Werte dargestellt. Die Länge der Whisker beschränkt sich auf maximal das 1,5-
fache des Interquartilsabstands (1,5×IQR). Dabei endet der Whisker jedoch nicht genau nach 
dieser Länge, sondern bei dem Wert aus den Daten, der noch innerhalb dieser Grenze liegt. Die 
Länge der Whisker wird also durch die Datenwerte und nicht allein durch den Interquartilsabstand 
bestimmt (TUKEY 1977). Der Median oder Zentralwert ist der Wert, bei der die Hälfte der 
beobachteten Werte einer Variablen kleiner oder gleich und die Hälfte größer oder gleich diesem 
Wert sind. Das 3. Quartil ist wie folgt bestimmt: 75% der beobachteten Fälle sind kleiner oder 
gleich diesem Wert und 25% der beobachteten Fälle sind größer oder gleich diesem Wert. 
Die Bewertung der Signifikanz mit der Irrtumswahrscheinlichkeit p wurde wie folgt durchgeführt: 
Nicht signifikant:  p > 0,05    (mit n.s. gekennzeichnet) 
Signifikant:   p < 0,05    (mit *   gekennzeichnet) 
Hoch signifikant:  p ≤ 0,01    (mit **  gekennzeichnet) 
Höchst signifikant: p ≤ 0,001  (mit *** gekennzeichnet) 
In den Boxplots und Balkendiagrammen wurden signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen 
jeweils mit aufeinander folgenden kleinen Buchstaben und signifikante Unterschiede zwischen den 
Probeentnahmezeitpunkten (Probe 1: Aufnahmeuntersuchung, Probe 2: Abschlussuntersuchung) 
jeweils mit dem Symbol  ∆ dargestellt. 
Bewertung des Korrelationskoeffizienten r:    
mittlere Korrelation:      │0,51│< r <│0,70│,  
hohe Korrelation:          │0,71│< r <│0,90│,    





In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse der statistischen Patienten-Daten-Auswertung für die 
Kühe in den Gruppen A bis D sowie mit einer ND <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) vorgestellt. Hierzu 
wurden jeweils die Untersuchungsdaten der Aufnahmeuntersuchung (Probe 1) und Abschluss-
untersuchung (Probe 2) verwendet. Die Beschreibung der verschiedenen Tabellen und Abbildun-
gen findet sich überwiegend in unmittelbarem Zusammenhang mit der entsprechenden Darstel-
lung. Statistisch signifikante Unterschiede werden bei den Parametern für die Gruppen A bis D 
durch Boxplots sowie für die Kühe mit ND <1 Monat und >2 Jahre durch Balkendiagramme ver-
anschaulicht. Alle Parameter (inklusive deren Verteilung auf die Referenzbereiche) sind im Anhang 
in Tabellen dargestellt. Die Korrelationen zwischen den Untersuchungsparametern für die Kühe in 
den Gruppen A bis D sind in Anhang Tab. CXVII bis Tab. CXX aufgeführt. 
4.1      Parameter der klinischen Untersuchung der Kühe mit LDA und mit RDA  
4.1.1 Körperinnentemperatur  
Laut Abb. 4.1 nahmen in der Gruppe A die Werte der Körperinnentemperatur signifikant ab. Bei 
Messung 1 hatten die Kühe in Gruppe A eine signifikant höhere Körperinnentemperatur als in 
Gruppe D und die Kühe in Gruppe B eine signifikant höhere Körperinnentemperatur als in den 
Gruppen C und D. Bei Messung 2 hatten die Kühe in den Gruppen A und B eine signifikant höhere 
Körperinnentemperatur als in  Gruppe C (Anhang Tab. IV).  
Innerhalb  der Gruppen A, B und C war bei Messung 2 der Anteil an Kühen mit physiologischer  
Körperinnentemperatur signifikant  höher als  bei Messung 1 (Anhang Tab. V).  
 
Abb. 4.1: Die rektal gemessene Körperinnentemperatur (Median, 1.-3. Quartil) der Kühe in den 
Gruppen A bis D zur Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unterschiede  
(p< 0,05) zwischen den Messzeitpunkten (∆) und zwischen den Gruppen (a,b; b,c; c,d) 
Laut Abb. 4.2 nahm bei den Kühen mit LDA/RDA mit einer ND >2 Jahre sowie bei den Kühen mit 
LDA, ND <1 Monat die Körperinnentemperatur signifikant ab. Bei Messung 2 hatten die Kühe mit 
LDA, ND >2 Jahre und mit RDA, ND <1 Monat eine signifikant höhere Körperinnentemperatur  als  
die Kühen mit RDA, ND >2 Jahre. Die DA-Kühe mit ND <1 Monat und ND >2 Jahre  hatten  bei  
Messung 1 eine erhöhte mittlere Körperinnentemperatur. Die RDA-Kühe mit ND >2 Jahre hatten 
bei Messung 2 eine erniedrigte mittlere Körperinnentemperatur (Anhang Tab. VI). 
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Abb. 4.2: Die rektal gemessene Körperinnentemperatur (Mittelwert ± Standardabweichung) der 
Kühe mit LDA und mit RDA mit einer Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und  >2 Jahre zur Aufnahme- 
(Messung 1) und Abschlussuntersuchung (Messung 2), signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Messzeitpunkten (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
4.1.2    Body–Condition–Score (BCS) 
Die Einschätzung des  BCS erfolgt auf den Stufen 1 (hochgradig kachektisch) bis Stufe 5 (hoch-
gradig adipös). Zwischen den Gruppen A bis D war kein signifikanter Unterschied des BCS-Wertes 
statistisch nachweisbar (Anhang Tab. VII). Ebenso konnte kein statistisch signifikanter Unter-
schied in der Verteilung des BCS auf den Referenzbereich in den Gruppen A bis D festgestellt 
werden (Anhang Tab. VIII).  
4.2    Reproduktionsstatus der Kühe; zeitliche Beziehung zwischen dem Kalbetermin und 
    dem Auftreten der Labmagenverlagerung (DA) 
Von den insgesamt 383 Kühen waren 20 Kühe trächtig: Elf Kühe in Gruppe A, vier Kühe in Gruppe 
B, drei Kühe in Gruppe C und zwei Kühe in Gruppe D; bei weiteren 65 Kühen waren keine Anga-
ben über den Kalbetermin zu eruieren.  
Tab. 4.1: Die verschiedenen Abstände zwischen der Kalbung und dem Auftreten der DA der Kühe 





Gruppe A Gruppe B Gruppe C Gruppe D Alle Kühe 
n % n % n % n % n % 
0−2 28 23,5 33 23,2 5 27,8 4 21,1 70 23,5 
2−4 56 47,1 69 48,6 8 44,4 5 26,3 138 46,3 
>4 35 29,4 40 28,2 5 27,8 10 52,6 90 30,2 
gesamt 119 100 142 100 18 100 19 100 298 100 
 
Laut Tab. 4.1 trat die DA bei fast der Hälfte (n=138; 46,3%) aller Kühe, bei denen der Zeitpunkt der 
Kalbung  vor der Labmagenverlagerung bekannt war, zwischen zwei und vier Wochen p.p. auf. Bei 
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während dies in Gruppe A nur bei 29,4%,  in  Gruppe  B  bei 28,2% und in Gruppe C bei 27,8% der 
Fall war.  
Unter den Kühen mit einer ND <1 Monat trat die DA bei 53,3% der Kühe mit LDA und bei 33,3% 
der Kühe mit RDA zwischen zwei und vier Wochen p.p. auf im Vergleich zu 34,7% der LDA- und 
18,2% der RDA-Kühe mit einer ND >2 Jahre. Während die DA unter den Kühen mit einer ND >2 
Jahre bei 22 Tieren mit LDA (30,5%) und bei zwei Kühen mit RDA (18,2%) nach >4 Wochen p.p.  
auftrat, war dies bei den LDA-Kühen (6,7%) und RDA-Kühen (16,7%) mit einer ND <1 Monat  nur 
bei jeweils einer Kuh der Fall (Anhang Tab. IX). 
4.3    Dauer des Klinikaufenthalts der Rinderpatienten  
Laut Tab. 4.2 waren von insgesamt 383 Patienten 230 Tiere (60,1%) 2 bis 4 Tage in der Klinik. 20 
Tiere (5,2%) konnten bereits nach einem Tag entlassen werden, während 133 Tiere (34,7%) 
länger als vier Tage in der Klinik behandelt wurden. Kühe der Gruppe C waren im Median 3,0 Tage 
in der Klinik, die Kühe der Gruppen A, B und D waren dagegen im Median 4,0 Tage in der Klinik 
(Anhang Tab. X). 
Tab. 4.2: Der Klinikaufenthalt der Kühe der Gruppen A bis D und aller Kühe, gestaffelt in Tagen 
(absolute (n) und relative (%) Häufigkeiten) 
Aufenthalt 
in Tagen 
Gruppe A Gruppe B Gruppe C Gruppe D alle Kühe 
 n % n % n % n % n % 
1 7 4,5 12 6,9 1 3,8 0 0 20 5,2 
2 27 17,2 28 16,1 8 30,9 2 7,4 65 17,0 
3 36 23,1 36 20,6 5 19,2 8 29,6 85 22,2 
4 31 19,9 38 21,8 5 19,2 6 22,2 80 20,9 
5 20 12,8 24 13,8 4 15,5 5 18,5 53 13,8 
6 14 9,0 18 10,3 1 3,8 3 11,2 36 9,4 
7 11 7,1 5 2,9 1 3,8 1 3,7 18 4,7 
8 2 1,3 4 2,3 0 0 0 0 6 1,6 
9 4 2,6 5 2,9 1 3,8 0 0 10 2,6 
10 1 0,6 1 0,6 0 0 0 0 2 0,5 
11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
12 2 1,3 1 0,6 0 0 2 7,4 5 1,3 
>12 1 0,6 2 1,2 0 0 0 0 3 0,8 
gesamt 156 100 174 100 26 100 27 100 383 100 
 
4.4    Erkrankungen der Rinderpatienten  
Von den insgesamt 383 in diese Arbeit einbezogenen Tieren wurde bei 330 Kühen (86,2%) eine 
LDA und bei 53 Kühen (13,8%) eine RDA diagnostiziert. Bei allen diagnostizierten DA wurden 
diese nach dem Schweregrad, bei linken Verlagerungen nach der Höhe des Aufstiegs, bei rechten 
DA nach dem Grad der Rotation um die eigene Achse, in drei Grade eingeteilt. Wie Tab. 4.3 zeigt, 
waren über 50% aller Labmagenverlagerungen dritten Grades, 40% zweiten Grades und nur 10% 
ersten Grades. Die Kühe in Gruppe D hatten häufiger eine RDA  mit Schweregrad 3 (56%) als in 




Tab. 4.3: Anzahl (n) und Anteil (%) der verschiedenen Grade (1-3) der Labmagenverlagerung bei 
den Kühen mit LDA , RDA und den Kühen der Gruppen A bis D  
DA Grad 
LDA Gruppe A Gruppe B RDA Gruppe C Gruppe D 
n % n % n % n % n % n % 
Grad 1 21 6,4 10 6,4 11 6,3 4 7,5 2 7,7 2 7,4 
Grad 2 117 35,5 57 36,6 60 34,5 17 32,1 9 34,6 8 29,6 
Grad 3 180 54,5 84 53,8 96 55,2 28 52,9 13 50,0 15 55,6 
keine 
Angabe 
12 3,6 5 3,2 7 4,0 4 7,5 2 7,7 2 7,4 
gesamt 330 100 156 100 174 100 53 100 26 100 27 100 
 
In Tab. 4.4 ist dargestellt, wie viele Begleitkrankheiten bei den Kühen in den Gruppen A bis D je-
weils zusätzlich zur Labmagenverlagerung diagnostiziert wurden. Im Folgenden sollen hier stets 
die größten Anteile im Vergleich der Gruppen herausgestellt werden. Der größte Anteil an Kühen, 
die neben der Labmagenverlagerung keine zusätzliche Begleitkrankheit hatten, findet sich in Grup-
pe A (45,5%). Der größte Anteil an Kühen, die eine Begleitkrankheit hatten, ist in Gruppe C (50%) 
zu finden. Der  Anteil an Kühen, die zwei Begleitkrankheiten hatten, ist in Gruppe D (18,5%) am 
höchsten. Der Anteil an Kühen, die an mehr als zwei Begleitkrankheiten litten, war am höchsten in 
Gruppe B (6,9%), während unter den Kühen der Gruppen C und D keine Kuh mehr als zwei Be-
gleitkrankheiten hatte.  
Tab. 4.4: Die Anzahl (n) und der Anteil (%) an Patienten der Gruppen A bis D mit keiner, einer, 





Gruppe A Gruppe B Gruppe C Gruppe D 
n % n % n % n % 
keine 71 45,5 76 43,7 10 38,5 12 44,4 
eine 62 39,7 68 39,1 13 50 10 37,1 
zwei 21 13,5 18 10,3 3 11,5 5 18,5 
>zwei 2 1,3 12 6,9 0 0 0 0 
gesamt 156 100 174 100 26 100 27 100 
 
 
In Abb. 4.3 bis Abb. 4.6 werden die verschiedenen Begleitkrankheiten, die zusätzlich zur Labma-
genverlagerung diagnostiziert wurden, mit der Anzahl (n) der betroffenen Kühe für die Gruppen A, 
B, C und D jeweils in Form eines Kuchendiagramms dargestellt (Anhang Tab. XI).   
Bei der Betrachtung, welche Begleitkrankheiten innerhalb der Gruppen A bis D am häufigsten vor-
kamen, kommt man zu folgendem Ergebnis (die Prozentangaben beziehen sich jeweils auf die Ge-
samtheit der diagnostizierten Begleitkrankheiten in den jeweiligen Gruppen):  
Die häufigste Begleitkrankheit, welche die Kühe in Gruppe A (55,2%),  Gruppe B (41,9%), Gruppe 
C (47,1%) und Gruppe D (33,2%) hatten, war Endometritis. Die zweithäufigste Begleitkrankheit der 
Kühe in den Gruppen A (9,4%) und C (17,5%) war Peritonitis, in Gruppe B Pneumonie (11,1%) 




An dritter Stelle stand bei den Kühen in Gruppe A Enteritis und Laminitis (mit je 7,3%), in Gruppe B 
Enteritis (7,7%), in Gruppe C Pneumonie und Nierenerkrankung (mit je 11,8%) und in Gruppe D 
Peritonitis, Enteritis, Nierenerkrankung und Septikämie (mit je 5,6%). 
 
Abb. 4.3: Gesamtheit der Kühe mit Begleitkrankheiten der Gruppe LDA>400d (Gruppe A; n=85)  
     [Prozentuale Aufteilung der insgesamt 96 diagnostizierten Begleitkrankheiten] 
 
 
Abb. 4.4: Gesamtheit der Kühe mit Begleitkrankheiten der Gruppe LDA<400d (Gruppe B; n=98)  
     [Prozentuale Aufteilung der insgesamt 117 diagnostizierten Begleitkrankheiten] 
 
Ulcus: 1,0% 





















 (Gruppe A) 
Ulcus: 1,7% 





































Abb. 4.5: Gesamtheit der Kühe mit Begleitkrankheiten der Gruppe RDA>400d (Gruppe C; n=16) 
     [Prozentuale Aufteilung der insgesamt 17 diagnostizierten Begleitkrankheiten] 
 
Abb. 4.6: Gesamtheit der Kühe mit Begleitkrankheiten der Gruppe RDA<400d (Gruppe D; n=15) 
     [Prozentuale Aufteilung der insgesamt 18 diagnostizierten Begleitkrankheiten] 
 
Tab. 4.5 gibt Auskunft darüber, wie viele Begleitkrankheiten die LDA- und RDA-Kühe mit einer ND 
<1 Monat und >2 Jahre hatten. Außerdem sind die verschiedenen Begleitkrankheiten mit der je-
weiligen Anzahl (n) der betroffenen Kühe und die prozentuale Aufteilung der insgesamt diagnosti-











































einzige mehr als zwei Begleitkrankheiten (13%), einen deutlich niedrigeren Anteil an Kühen ohne 
Begleitkrankheiten (34,9%) und einen deutlich höheren Anteil an Kühen mit Endometritis (48%) als 
die anderen in dieser Tabelle betrachteten Tiere. Der Anteil an Tieren ohne Begleitkrankheiten war 
unter den Kühen mit RDA, ND <1 Monat (62,5%) am höchsten. 
Tab. 4.5: Die  Begleitkrankheiten mit der jeweiligen Anzahl (n) der betroffenen LDA- und RDA-
Kühe mit einer ND <1 Monat und >2 Jahre und der Anteil (%) an deren Gesamtheit 
  LDA RDA 
  Nutzungsdauer Nutzungsdauer 
  < 1 Monat >2 Jahre < 1 Monat >2 Jahre 
Begleitkrankheiten n % n % n % n % 
Pneumonie 1 4,3 4 5,4 0 0 2 18,2 
Endometritis 11 48,0 34 45,9 2 40 3 27,3 
Enteritis 1 4,3 7 9,5 0 0 0 0 
GIT-Erkrankung 0 0 3 4,1 0 0 0 0 
Laminitis 1 4,3 5 6,7 0 0 0 0 
Mastitis 1 4,3 1 1,4 0 0 0 0 
Nierenerkrankung 2 8,8 0 0 0 0 2 18,2 
Peritonitis 2 8,8 5 6,7 1 20 1 9,1 
Retentio secundinarum 1 4,3 2 2,7 0 0 1 9,1 
Septikämie 1 4,3 2 2,7 0 0 0 0 
sonstige Krankheit 1 4,3 11 14,9 1 20 2 18,2 
Ulcus 1 4,3 0 0 1 20 0 0 
gesamt 23 100 74 100 5 100 11 100 
Anzahl Begleitkr. n % n % n % n % 
keine 8 34,9 45 42,9 5 62,5 8 47 
eine  11 47,8 46 43,8 1 12,5 7 41,2 
zwei 1 4,3 14 13,3 2 25 2 11,8 
> zwei  3 13 0 0 0 0 0 0 
SUMME 23 100 105 100 8 100 17 100 
 
Intra operationem erfolgte bei einigen Kühen mit LDA und RDA mit ND <1 Monat und >2 Jahre 
eine subjektive Untersuchung der „Stumpfrandigkeit“ der Leber und des Füllungszustandes der 
Gallenblase. Laut Anhang Tab. XII war bei vier von acht LDA-Kühen mit ND <1 Monat die Gal-
lenblase hochgradig gefüllt (LDA mit ND >2 Jahre: nur 16% von 50 Kühen), zugleich wiesen 44% 
von 16 LDA-Kühen mit ND <1 Monat eine mittel- bis hochgradig stumpfrandige Leber auf. Keine 
der RDA-Kühe mit einer ND <1 Monat und >2 Jahre zeigte eine hochgradig gefüllte Gallenblase 
oder hochgradig stumpfrandige Leber auf. 
4.5    Parameter des Säure-Basen-Haushalts im heparinisierten Vollblut der Kühe mit 
    LDA und mit RDA 
4.5.1    Basenexzess (BE) 
Die folgende Abb. 4.7 zeigt, dass bei Probe 2 die Kühe in Gruppe C signifikant höhere BE-Kon-
zentrationen hatten als in Gruppe B (Anhang Tab. XIII).  
Der Anteil in Gruppe B an Kühen mit physiologischen BE-Konzentrationen stieg signifikant. Bei 
Probe 2 war der Anteil an Kühen mit physiologischen BE-Konzentrationen in Gruppe B signifikant 





Abb. 4.7: Die BE-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im heparinisierten Vollblut der Kühe in 
den Gruppen A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikanter 
Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
 
Laut Abb. 4.8 hatten bei Probe 1 unter den Kühen mit einer ND >2 Jahre die RDA-Kühe signifikant 
höhere BE-Konzentrationen als die LDA-Kühe. Die RDA-Kühe mit einer ND >2 Jahre hatten bei 
Probe 1 erhöhte mittlere BE-Konzentrationen. Bei Probe 2 hatten die LDA-Kühe mit ND <1 Monat 
erniedrigte und die RDA-Kühe, ND <1 Monat und ND >2 Jahre, erhöhte mittlere BE-Konzentratio-
nen (Anhang Tab. XV).  
 
Abb. 4.8: Die BE-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im heparinisierten Vollblut der Kühe mit 
LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme-     
(Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen den 
Gruppen (a,b) 
4.5.2    pH-Wert  
Für  die  Gruppen  A bis D  war  kein  statistisch signifikanter Unterschied der ph-Werte feststellbar 
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pe B signifikant höher als in den Gruppen C und D (Anhang Tab. XVII). 
Entsprechend  Abb. 4.9  ergab der Vergleich der ph-Werte der Kühe mit LDA/RDA mit einer ND <1 
Monat  und >2 Jahre  bei  beiden  Proben  keine signifikanten Unterschiede.  RDA-Kühe mit ND <1 
Monat hatten bei Probe 2 erhöhte mittlere pH-Werte (Anhang Tab. XVIII). 
 
Abb. 4.9: Die pH-Werte (Mittelwert ± Standardabweichung) im heparinisierten Vollblut der Kühe mit 
LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme-    
(Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2)  
4.5.3       pCO2  
Wie die Abb. 4.10 zeigt, waren bei Probe 1 die pCO2-Werte der Kühe in Gruppe C signifikant 
höher als in den Gruppen A und B. Bei Probe 2 waren die pCO2-Werte der Kühe in Gruppe C sig-
nifikant höher als in Gruppe B (Anhang Tab. XIX).  
Bei Probe 1 war der Anteil an Kühen mit erhöhten pCO2–Werten in Gruppe D signifikant höher als 
in den Gruppen A und B (Anhang Tab. XX). 
 
Abb. 4.10: Die pCO2–Werte (Median, 1.-3. Quartil) im heparinisierten Vollblut der Kühe in den 
Gruppen A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2),  signifikante Unterschiede 
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Wie in Abb. 4.11 zu sehen, hatten bei Probe 1 unter den Kühen mit einer ND von >2 Jahre die 
Kühe mit RDA signifikant höhere pCO2–Werte als die Kühe mit LDA. Alle Kühe mit LDA und mit 
RDA (ND <1 Monat, ND >2 Jahre) hatten jeweils physiologische pCO2–Werte (Anhang Tab. XXI).  
 
Abb. 4.11: Die pCO2–Werte (Median, 1.-3. Quartil) im heparinisierten Vollblut der Kühe mit LDA 
und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre zur Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b)  
4.5.4    HCO3
¯  
Laut Abb. 4.12 hatten die Kühe in Gruppe C signifikant höhere HCO3
¯-Konzentrationen als in 
Gruppe B (Anhang Tab. XXII). 
Es war kein statistisch signifikanter Unterschied in der Verteilung der HCO3
¯-Konzentrationen auf 
den Referenzbereich feststellbar (Anhang Tab. XXIII).  
 
Abb. 4.12: Die HCO3
¯-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im heparinisierten Vollblut der Kühe 
in den Gruppen A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikanter 
Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
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¯-Konzentrationen als die Kühe mit LDA. Unter den Kühen mit RDA hatten jene mit 
ND >2 Jahre bei beiden Proben und die Kühe mit ND <1 Monat bei Probe 2 HCO3
¯-Konzentratio-
nen  oberhalb des Referenzbereichs (Anhang Tab. XXIV).   
 
Abb. 4.13: Die HCO3
¯-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil)  im heparinisierten Vollblut der Kühe 
mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- 
(Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen den 
Gruppen (a,b) 
4.6    Elektrolyte im heparinisierten Vollblut der Kühe mit LDA und mit RDA 
4.6.1    Kalium (K+) 
Wie Abb. 4.14 zeigt, hatten bei Probe 1 die Kühe in Gruppe A signifikant höhere K+-Konzentratio-
nen als in Gruppe B (Anhang Tab. XXV). In Gruppe B  stieg der  Anteil  an  Kühen mit 
physiologischen K+-Konzentrationen signifikant (Anhang Tab. XXVI). 
 
Abb. 4.14: Die K+-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im heparinisierten Vollblut der Kühe in 
den Gruppen A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikanter 
Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
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mit ND <1 Monat und ND >2 Jahre keine signifikanten Unterschiede. Alle Kühe hatten bei beiden 
Proben erniedrigte mittlere K+-Konzentrationen (Anhang Tab. XXVII).  
 
 Abb. 4.15: Die K+-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im heparinisierten Vollblut der Kühe mit 
LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme-     
(Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) 
4.6.2    Natrium (Na+) 
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der Na+-Konzentrationen 
nachweisbar (Anhang Tab. XXVIII). In den Gruppen A und B nahm der Anteil an Kühen mit 
physiologischen Na+-Konzentrationen signifikant zu. Bei Probe 2 war dieser Anteil in Gruppe C 
signifikant niedriger als in den Gruppen A und B (Anhang Tab. XXIX).   
Laut Abb. 4.16 nahmen die Na+-Konzentrationen der LDA-Kühe, ND >2 Jahre, signifikant zu. Die 
RDA-Kühe, ND <1 Monat hatten zu Probe 1 die niedrigsten Na+-Konzentrationen (Anh. Tab. XXX). 
 
 Abb. 4.16: Die Na+-Konzentrationen (Mittelwert ± Standardabweichung ) im heparinisierten Vollblut 
der Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat  und >2 Jahre zur 
Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikanter Unterschied  (p< 0,05) 
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4.6.3    Chlorid (Cl—) 
Entsprechend Abb. 4.17 hatten bei Probe 1 die Kühe in Gruppe A und bei Probe 2 die Kühe in 
Gruppe B signifikant höhere Cl—-Konzentrationen als jene in Gruppe C (Anhang Tab. XXXI). 
 
Abb. 4.17: Die Cl—-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im heparinisierten Vollblut der Kühe in 
den Gruppen A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unter-
schiede (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
In den Gruppen A und B sank der Anteil an Kühen mit erniedrigten Cl—-Konzentrationen signifi-
kant. Bei Probe 2 war der Anteil an Kühen mit physiologischen Cl—-Konzentrationen in Gruppe B 
signifikant höher als in Gruppe C (Anhang Tab. XXXII).  
Wie in Abb. 4.18 zu sehen, stiegen die Cl—-Konzentrationen der Kühe mit LDA und mit RDA mit ei-
ner ND <1 Monat signifikant. Die Kühe mit RDA, ND >2 Jahre hatten bei Probe 1 Cl—-
Konzentrationen unterhalb des Referenzbereichs (Anhang Tab. XXXIII). 
 
Abb. 4.18: Die Cl—-Konzentrationen (Mittelwert ± Standardabweichung ) im heparinisierten Vollblut 
der Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre zur Auf-
nahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikante Unterschiede (p< 0,05) 
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4.7    Mengen- und Spurenelemente im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
4.7.1    Calcium (Ca2+) 
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der Ca2+-Konzentrationen 
nachweisbar (Anhang Tab. XXXIV). Bei Probe 1 war der Anteil an Kühen mit physiologischen 
Ca2+-Konzentrationen in Gruppe B signifikant höher als in Gruppe C (Anhang Tab. XXXV).  
Entsprechend Abb. 4.19 ergaben sich aus dem Vergleich der Ca2+-Konzentrationen der LDA- und 
RDA-Kühe mit ND <1 Monat und ND >2 Jahre keine signifikanten Unterschiede. Alle Kühe hatten 
bei beiden Proben physiologische Ca2+-Konzentrationen (Anhang Tab. XXXVI).   
 
Abb. 4.19: Die Ca2+-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) 
 4.7.2    anorganisches Phosphat (Pi) 
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der Pi-Konzentrationen 
nachweisbar (Anhang Tab. XXXVII). Es war kein statistisch signifikanter Unterschied in der 
Verteilung der Pi-Konzentrationen auf den Referenzbereich feststellbar (Anhang Tab. XXXVIII). 
 
Abb. 4.20: Pi-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA/RDA,               
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Entsprechend der Abb. 4.20 ergaben sich aus dem Vergleich der Pi-Konzentrationen der Kühe mit 
LDA und mit RDA mit einer ND <1 Monat und >2 Jahre bei beiden Proben keine signifikanten Un-
terschiede. Die Kühe mit LDA, ND <1 Monat und ND >2 Jahre hatten bei beiden Proben erniedrig-
te Pi-Konzentrationen. Die Kühe mit RDA, ND <1 Monat hatten bei Probe 1 erhöhte Pi-Konzentra-
tionen, die Kühe mit RDA, ND >2 Jahre hatten bei beiden Proben erniedrigte Pi-Konzentrationen 
(Anhang Tab. XXXIX). 
4.7.3    Magnesium (Mg2+) 
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der Mg2+-Konzentrationen 
nachweisbar (Anhang Tab. XL). Bei Probe 1 war der Anteil an Kühen mit physiologischen Mg2+-
Konzentrationen in Gruppe D signifikant höher als in Gruppe A (Anhang Tab. XLI). 
Entsprechend Abb. 4.21 ergaben sich aus dem Vergleich der Mg2+-Konzentrationen der Kühe mit 
LDA und mit RDA mit einer ND von <1 Monat und >2 Jahre bei beiden Proben keine signifikanten 
Unterschiede. Alle Kühe mit LDA und mit RDA (ND <1 Monat, ND >2 Jahre) hatten bei beiden Pro-
ben erniedrigte Mg2+-Konzentrationen (Anhang Tab. XLII).   
 
Abb. 4.21: Die Mg2+-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) 
4.7.4    Eisen (Fe3+) 
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der Fe3+-Konzentrationen 
nachweisbar (Anhang Tab. XLIII). Bei Probe 2 war der Anteil an Kühen mit physiologischen Fe3+-
Konzentrationen in Gruppe A signifikant  höher als in Gruppe D (Anhang Tab. XLIV).  
Entsprechend der Abb. 4.22 ergaben sich aus dem Vergleich der Fe3+-Konzentrationen der LDA- 
und RDA-Kühe mit ND <1 Monat und ND >2 Jahre keine signifikanten Unterschiede. Die LDA-
Kühe, ND >2 Jahre hatten bei Probe 2 erhöhte Fe3+-Konzentrationen. Die RDA-Kühe mit einer ND 
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Abb. 4.22: Fe3+-Konzentrationen (Median, 1.-3- Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) 
4.8    Klinisch-chemische  Parameter  des Leberstoffwechsels im Serum der Kühe mit
    LDA und mit RDA 
4.8.1    Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT) 
Laut Abb. 4.23 nahmen die GGT-Aktivitäten der Kühe in Gruppe B signifikant zu (Anhang Tab. 
XLVI). Aus der Verteilung der GGT-Aktivitäten auf den Referenzbereich in den Gruppen A bis D 
ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede (Anhang Tab. XLVII).  
 
Abb. 4.23: Die GGT-Aktivitäten (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe in den Gruppen A bis D 
bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikanter Unterschied (p<0,05) 
zwischen den Proben (∆) 
Wie in Abb. 4.24 zu sehen, ergaben sich aus dem Vergleich der GGT-Aktivitäten der LDA- und 
RDA-Kühe mit ND <1 Monat und ND >2 Jahre keine signifikanten Unterschiede. Die LDA-Kühe mit  
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Abb. 4.24: GGT-Aktivitäten (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA mit 
der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre zur Aufnahme- (Probe 1) und Abschluss-
untersuchung (Probe 2) 
4.8.2    Aspartat-Amino-Transferase (AST) 
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der AST-Aktivitäten nach-
weisbar (Anhang Tab. XLIX). Ebenso war kein statistisch signifikanter Unterschied in der Vertei-
lung der AST-Aktivitäten auf den Referenzbereich nachweisbar (Anhang Tab. L).  
Laut Abb. 4.25 sanken die AST-Aktivitäten der LDA-Kühe mit ND >2 Jahre signifikant. Unter den 
Kühen mit ND >2 Jahre hatten bei Probe 2 die RDA-Kühe signifikant höhere AST-Aktivitäten als 
die LDA-Kühe. Alle Kühe hatten bei beiden Proben erhöhte AST-Aktivitäten (Anhang Tab. LI). 
 
Abb. 4.25: Die AST-Aktivitäten (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA mit 
ND <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2), 
signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Proben (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
4.8.3       Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) 
Die  Abb. 4.26 zeigt,  dass bei Probe 1 die GLDH-Aktivitäten  der  Kühe  in Gruppe C signifikant 
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Abb. 4.26: GLDH-Aktivitäten (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe in den Gruppen A bis D zur 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den 
Gruppen (a,b) 
In der Verteilung der GLDH-Aktivitäten auf den Referenzbereich in den Gruppen A bis D konnte 
kein statistisch signifikanter Unterschied festgestellt werden (Anhang Tab. LIII). 
Entsprechend der Abb. 4.27 hatten bei Probe 1 die Kühe mit RDA mit einer ND >2 Jahre 
signifikant höhere GLDH-Aktivitäten als die Kühe mit RDA, ND <1 Monat.  Alle Gruppen zeigten 
bei Probe 1 erhöhte mittlere GLDH-Aktivitäten. Die Kühe mit RDA, ND >2 Jahre hatten auch bei 
Probe 2 erhöhte GLDH-Aktivitäten (Anhang Tab. LIV).   
 
Abb. 4.27: Die GLDH-Aktivitäten (Median, 1.-3. Quartil)  im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
mit ND <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung      
(Probe 2), signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
4.8.4    Alkalische Phosphatase (AP) 
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der AP-Aktivitäten nach 
weisbar (Anhang Tab. LV).  Es war  kein signifikanter Unterschied der Verteilung der AP-Aktivitä- 
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Entsprechend Abb. 4.28 ergaben sich aus dem Vergleich der AP-Aktivitäten der Kühe mit LDA und 
mit  RDA mit einer ND <1 Monat und >2 Jahre bei beiden Proben keine signifikanten Unterschiede. 
Unter den Kühen mit LDA hatten die Kühe mit ND <1 Monat bei Probe 2 und die Kühe mit ND >2 
Jahre bei beiden Proben erhöhte AP-Aktivitäten (Anhang Tab. LVII). 
 
Abb. 4.28: Die AP-Aktivitäten (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA mit 
der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und Ab-
schlussuntersuchung (Probe 2) 
4.8.5    Bilirubin 
Laut Abb. 4.29 waren bei Probe 1 die Bilirubin-Konzentrationen in den Gruppen A und B höher als 
in Gruppe D, in Gruppe B höher als in Gruppe C (p<0,05). Bei Probe 2 waren die Bilirubin-
Konzentrationen in Gruppe A und B signifikant höher als in Gruppe C (Anhang Tab. LVIII).  
  
Abb. 4.29: Die Bilirubin-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe in den 
Gruppen A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b; b,c; cd) 
In  Gruppe  B  stieg  der  Anteil an Kühen mit physiologischen Bilirubin-Konzentrationen signifikant. 









5 3 26 13 2 2 3 2 








13 9 80 76 27 25 173 156 n = 
RDA <400d (D) 
RDA >400d (C) 
LDA <400d (B) 

















































signifikant höher als in den Gruppen A und B und in Gruppe C signifikant höher als in Gruppe  B 
(Anhang Tab. LIX).  
Aus  Abb. 4.30 geht hervor, dass bei Probe 2 unter den Kühen mit einer ND >2 Jahre die Kühe mit 
LDA signifikant höhere Bilirubin-Konzentrationen hatten als die Kühe mit RDA. Alle Kühe mit LDA 
und mit RDA (ND <1 Monat, ND >2 Jahre) hatten bei beiden Proben Bilirubin-Konzentrationen 
oberhalb des Referenzbereichs (Anhang Tab. LX). 
 
Abb. 4.30: Die Bilirubin-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und 
mit RDA mit der ND <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
4.9    Klinisch-chemische Parameter des Energie-, Fett- und Proteinstoffwechsels im  
    Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
4.9.1       Glucose 
Laut Abb. 4.31 sanken die Glucose-Konzentrationen in den Gruppen B und D signifikant.  
 
Abb. 4.31: Die Glucose-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe in den 
Gruppen A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unterschiede 
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Bei Probe 1 waren die Glucose-Konzentrationen der Kühe in Gruppe D signifikant höher als in den 
Gruppen A und B (Anhang Tab. LXI). In Gruppe A stieg der  Anteil  an  Kühen mit physio-
logischen Glucose-Konzentrationen signifikant (Anhang Tab. LXII).  
Laut Abb. 4.32 hatten die Kühe mit LDA mit einer ND <1 Monat bei Probe 1 signifikant höhere 
Glucose-Konzentrationen als die Kühe mit LDA, ND >2 Jahre. Alle Kühe mit LDA (ND <1 Monat, 
ND >2 Jahre) und die Kühe mit RDA, ND <1 Monat hatten bei beiden Proben, die Kühe mit RDA, 
ND >2 Jahre bei Probe 1 erhöhte Glucose-Konzentrationen (Anhang Tab. LXIII).  
 
Abb. 4.32: Die Glucose-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und 
mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
4.9.2    Beta-Hydroxybutyrat (BHB) 
Laut Abb. 4.33 sanken die BHB-Konzentrationen der Kühe in Gruppe B signifikant.  
 
Abb. 4.33: Die BHB-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe in den Gruppen A 
bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unterschiede (p<0,05) 
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Bei Probe 1 hatten die Kühe der Gruppen A, B und C signifikant höhere BHB-Konzentrationen als 
die Kühe der Gruppe D, zugleich hatten die Kühe der Gruppe B signifikant höhere BHB-
Konzentrationen als die Kühe der Gruppe C. Bei  Probe 2 hatten die Kühe der Gruppe A signifikant 
höhere BHB-Konzen-trationen als die Kühe der Gruppe D (Anhang Tab. LXIV).  
In den Gruppen A und B stieg der Anteil an Kühen mit physiologischen BHB-Konzentrationen sig-
nifikant. Bei Probe 1 war der Anteil an Kühen mit physiologischen BHB-Konzentrationen in den 
Gruppen C und D signifikant höher als in den Gruppen A und B (Anhang Tab. LXV).  
Entsprechend Abb. 4.34 sanken die BHB-Konzentrationen der Kühe mit LDA mit einer ND >2 
Jahre signifikant. Die Kühe mit LDA, ND >2 Jahre hatten  bei Probe 1 signifikant höhere BHB-
Konzentrationen als die Kühe mit RDA, ND >2 Jahre. Bei Probe 2 hatten die Kühe mit LDA, ND <1 
Monat signifikant höhere BHB-Konzentrationen als die Kühe mit LDA, ND >2 Jahre. Die Kühe mit 
LDA, ND <1 Monat hatten bei beiden Proben und die Kühe mit LDA, ND >2 Jahre hatten bei Probe 
1 BHB-Konzentrationen oberhalb des Referenzbereichs (Anhang Tab. LXVI). 
 
Abb. 4.34:  Die BHB-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil)  im Serum der Kühe mit LDA und  mit 
RDA mit der ND <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung 
(Probe 2),  signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Proben (∆) und zwischen den 
Gruppen (a,b) 
4.9.3    Cholesterol  
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der Cholesterol-Konzentra-
tionen nachweisbar (Anhang Tab. LXVII).  
Ebenso war kein statistisch signifikanter Unterschied in der Verteilung der Cholesterol-Konzentra-
tionen auf den Referenzbereich nachweisbar (Anhang Tab. LXVIII).  
Wie in Abb. 4.35 zu sehen, sanken die Cholesterol-Konzentrationen der Kühe mit LDA mit einer 
ND >2 Jahre signifikant. Die Cholesterol-Konzentrationen der Kühe mit LDA (ND <1 Monat und ND 
>2 Jahre) und der Kühe mit RDA, ND <1 Monat waren bei beiden Proben erniedrigt. Die 
Cholesterol-Konzentrationen der Kühe mit RDA, ND >2 Jahre waren bei Probe 2 unterhalb des 
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Abb. 4.35: Die Cholesterol-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA/ 
mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen den Proben (∆) 
4.9.4    Protein 
Laut Abb. 4.36 waren bei Probe 1 die  Protein-Konzentrationen der Kühe in Gruppe B signifikant 
höher als in den Gruppen A und C (Anhang Tab. LXX). In den Gruppen A und B stieg der Anteil an 
Kühen mit Hypoproteinämie signifikant (Anhang Tab. LXXI). 
 
Abb. 4.36: Die Protein-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil)  im Serum der Kühe in den Gruppen 
A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Gruppen (a,b) 
Wie in Abb. 4.37 zu sehen, sanken die Protein-Konzentrationen der Kühe mit LDA mit einer ND <1 
Monat und >2 Jahre signifikant. Bei Probe 2 waren die mittleren Protein-Konzentrationen in allen 
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Abb. 4.37: Die Protein-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit ND <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung 
(Probe 2), signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Proben (∆) 
4.9.5    Albumin  
Der Abb. 4.38 ist zu entnehmen, dass die Albumin-Konzentrationen der Kühe in Gruppe A signifi-
kant sanken (Anhang Tab. LXXIII). In den Gruppen A und B stieg der Anteil an Kühen mit 
Hypoalbuminämie signifikant. Bei Probe 1 war der  Anteil  an  Kühen mit physiologischen Albumin-
Konzentrationen in den Gruppen A und B signifikant höher als in Gruppe D, in Gruppe B signifikant 
höher als in Gruppe C (Anhang Tab. LXXIV). 
 
Abb. 4.38: Die Albumin-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe in den 
Gruppen A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2),  signifikanter Unterschied 
(p<0,05) zwischen den Proben (∆) 
Laut Abb. 4.39 ergaben sich aus dem Vergleich der Albumin-Konzentrationen der Kühe mit LDA 
und mit RDA mit einer ND <1 Monat und >2 Jahre  bei beiden Proben keine signifikanten Unter-
schiede. Bei Probe 2 hatten die Kühe mit LDA und mit RDA, ND <1 Monat und die Kühe mit RDA, 
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Abb. 4.39: Die Albumin-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und 
mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) 
4.10    Parameter des Muskelstoffwechsels im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
4.10.1    Creatinkinase (CK)  
Wie aus Abb. 4.40 hervorgeht, sanken die CK-Aktivitäten der Kühe in Gruppe B signifikant. Bei 
Probe 2 waren die CK-Aktivitäten der Kühe in den Gruppen C und D signifikant  höher  als  in den 
Gruppen A und B (Anhang Tab. LXXVI). In  den  Gruppen A und B  stieg der Anteil  an Kühen mit 
physiologischen CK-Aktivitäten  signifikant (Anhang Tab. LXXVII). 
 
Abb. 4.40: Die CK-Aktivitäten (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe in den Gruppen A bis D 
bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Proben (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
Laut Abb. 4.41 sanken die CK-Aktivitäten der Kühe mit LDA mit einer ND >2 Jahre signifikant. Bei 
Probe 2 hatten die Kühe mit RDA, ND >2 Jahre signifikant höhere CK-Aktivitäten als die Kühe mit 
LDA, ND >2 Jahre. In allen Gruppen waren die CK-Aktivitäten bei beiden Proben oberhalb des 
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Abb. 4.41: Die CK-Aktivitäten (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe  mit  LDA/RDA mit der ND  
 <1 Monat und  >2 Jahre bei der  Aufnahme-  (Probe 1)  und   Abschlussuntersuchung  (Probe 2), 
signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Proben (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
 
4.10.2    Laktatdehydrogenase (LDH) 
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der LDH-Aktivitäten nach-
weisbar (Anhang Tab. LXXIX). Ebenso war kein statistisch signifikanter Unterschied in der Vertei-
lung der LDH-Aktivitäten auf den Referenzbereich nachweisbar (Anhang Tab. LXXX).  
Entsprechend der Abb. 4.42 ergaben sich aus dem Vergleich der LDH-Aktivitäten der Kühe mit 
LDA und mit RDA mit einer ND  <1 Monat und ND >2 Jahre bei beiden Proben keine signifikanten 
Unterschiede. Alle Kühe mit LDA und mit RDA (ND <1 Monat und ND >2 Jahre) hatten  bei  beiden 
Proben erhöhte LDH-Aktivitäten (Anhang Tab. LXXXI). 
 
Abb. 4.42:  LDH-Aktivitäten (Median, 1.-3. Quartil)  im  Serum  der  Kühe  mit LDA und mit RDA mit 
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4.11    Nierenfunktionsparameter im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
4.11.1    Harnstoff 
Abb. 4.43 zeigt, dass die Harnstoff-Konzentrationen der Kühe in den Gruppen A und B signifikant 
sanken. Bei Probe 1 waren die Harnstoff-Konzentrationen der Kühe in den Gruppen C und D signi-
fikant höher als in den Gruppen A und B. Bei Probe 2 waren die Harnstoff-Konzentrationen der 
Kühe in Gruppe C signifikant höher als in Gruppe B (Anhang Tab. LXXXII). 
     
 Abb. 4.43: Die Harnstoff-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe in den 
Gruppen A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unterschiede 
(p<0,05) zwischen den Proben (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
  
 Abb. 4.44: Die Harnstoff-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe  mit LDA und 
mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Proben (∆) 
und zwischen den Gruppen (a,b) 
 In den Gruppen A und B stieg der Anteil an Kühen mit erniedrigten Harnstoff-Konzentrationen  sig-
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RDA <400d (D) 
RDA >400d (C) 
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nifikant. Bei Probe 1 war der Anteil an Kühen mit physiologischen Harnstoff-Konzentrationen in 
den Gruppen A, B und C signifikant höher als in Gruppe D. Bei Probe 2 war der Anteil an Kühen 
mit physiologischen Harnstoff-Konzentrationen in den Gruppen A und B signifikant höher als in 
Gruppe C (Anhang Tab. LXXXIII). 
Entsprechend Abb. 4.44 sanken die Harnstoff-Konzentrationen der LDA-Kühe mit einer ND >2 
Jahre signifikant. Bei beiden Proben hatten die RDA-Kühe, ND >2 Jahre signifikant höhere 
Harnstoff-Konzentrationen als die LDA-Kühe, ND >2 Jahre. Die RDA-Kühe, ND >2 Jahre hatten 
bei Probe 2 erhöhte Harnstoff-Konzentrationen (Anhang Tab. LXXXIV). 
4.11.2    Kreatinin 
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der Kreatinin-Konzentratio-
nen nachweisbar (Anhang Tab. LXXXV). Es war kein signifikanter Unterschied in der Verteilung 
der Kreatinin-Konzentrationen auf den Referenzbereich nachweisbar (Anhang Tab. LXXXVI). 
 
Abb. 4.45: Die  Kreatinin-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil)  im Serum  der Kühe mit LDA und 
mit RDA mit der  Nutzungsdauer  (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei  der  Aufnahme-  (Probe 1)  und  
Abschlussuntersuchung (Probe 2) 
Wie in Abb. 4.45 zu sehen, ergaben sich aus dem Vergleich der Kreatinin-Konzentrationen der 
Kühe mit LDA und mit RDA mit einer ND <1 Monat und >2 Jahre bei beiden Proben keine signifi-
kanten Unterschiede. Alle Kühe mit LDA und mit RDA (ND <1 Monat und ND > 2 Jahre) hatten bei 
beiden Proben physiologische Kreatinin-Konzentrationen (Anhang Tab. LXXXVII). 
4.12    Hämatologische Parameter im EDTA-Blut der Kühe mit LDA und mit RDA 
4.12.1    Erythrozyten  
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der Erythrozytenzahlen fest-
stellbar (Anhang Tab. LXXXVIII). In den Gruppen A, B und C stieg der Anteil an Kühen mit er-
niedrigten Erythrozytenzahlen signifikant. Bei Probe 1 war der Anteil mit physiologischen Erythro-
zytenzahlen in Gruppe A signifikant höher als in den Gruppen B und D (Anh. Tab.  LXXXIX). 
Entsprechend der Abb. 4.46 sanken die Erythrozytenzahlen der LDA-Kühe mit einer ND >2 Jahre 
signifikant. Bei Probe 1 hatten die LDA-Kühe, ND >2 Jahre signifikant höhere Erythrozytenzahlen 
als  die LDA-Kühe, ND <1 Monat. Die RDA-Kühe, ND <1 Monat hatten bei Probe 2 erniedrigte mitt- 
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Abb. 4.46: Erythrozytenzahlen (Median, 1.-3. Quartil)  im  EDTA-Blut  der  Kühe  mit LDA und RDA   
mit  ND <1 Monat und >2 Jahre  zur  Aufnahme- ( Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2),  
 signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Proben (∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
4.12.2    Hämoglobin   
Wie in Abb. 4.47 zu sehen, sanken die Hämoglobin-Konzentrationen der Kühe in Gruppe D signifi-
kant (Anhang Tab. XCI).  
Der Anteil  an  Kühen mit erniedrigten Hämoglobin-Konzentrationen stieg in den Gruppen A, B und 
C signifikant (Anhang Tab. XCII). 
 
Abb. 4.47: Die Hämoglobin-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut der Kühe in den 
Gruppen (A) bis (D) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikanter 
Unterschied (p<0,05) zwischen den Proben (∆)  
Laut Abb. 4.48 sanken die Hämoglobin-Konzentrationen der LDA-Kühe mit einer ND >2 Jahre 
signifikant. Bei Probe 1 hatten die LDA-Kühe, ND >2 Jahre signifikant höhere Hämoglobin-
Konzentrationen als die LDA-Kühe, ND <1 Monat. Die RDA-Kühe, ND <1 Monat hatten bei Probe 
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      Abb. 4.48: Hämoglobin-Konzentrationen (Median, 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut der Kühe mit LDA 
und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) 
und Abschlussuntersuchung (Probe 2), signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Proben 
(∆) und zwischen den Gruppen (a,b) 
4.12.3    Hämatokrit  
Für die Gruppen A bis D war kein statistisch signifikanter Unterschied der Hämatokrit-Werte fest-
stellbar (Anhang Tab. XCIV). In den Gruppen A, B und C stieg der Anteil an Kühen mit erniedrig-
ten Hämatokrit-Werten signifikant  (Anhang Tab. XCV). 
 Entsprechend Abb. 4.49 sanken die Hämatokrit-Werte der LDA-Kühe mit einer ND >2 Jahre 
signifikant. Bei Probe 1 hatten die LDA-Kühe, ND >2 Jahre signifikant höhere Hämatokrit-Werte als 
die LDA-Kühe, ND <1 Monat. In allen Gruppen waren die mittleren Hämatokrit-Werte stets im 
physiologischen Bereich (Anhang Tab. XCVI). 
 
Abb. 4.49: Hämatokrit–Werte (Median, 1.-3. Quartil)  im EDTA-Blut der Kühe mit LDA und mit RDA 
mit  der  Nutzungsdauer (ND)   <1  Monat und   >2 Jahre  bei   der   Aufnahme-   (Probe 1) und Ab- 
 schlussuntersuchung (Probe 2), signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Proben (∆) und 
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 4.12.4    Leukozyten  
Entsprechend Abb. 4.50 waren bei Probe 1 die Leukozytenzahlen der Kühe in den Gruppen C und 
D signifikant höher als in Gruppe A. Bei Probe 2 waren die Leukozytenzahlen der Kühe in den 
Gruppen B und C signifikant höher als in Gruppe A (Anhang Tab. XCVII).   
Bei Probe 1 war der Anteil an Kühen mit erniedrigten Leukozytenzahlen in Gruppe A signifikant 
höher als in den Gruppen C und D. Bei Probe 2 war der Anteil an Kühen mit erniedrigten Leuko-
zytenzahlen in Gruppe  A signifikant höher als in Gruppe B (Anhang Tab. XCVIII). 
 
 Abb. 4.50: Die Leukozytenzahlen (Median, 1.-3- Quartil) im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen A 
bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikante Unterschiede (p<0,05) 
zwischen den Gruppen (a,b) 
Wie Abb. 4.51 zeigt, ergaben sich aus dem Vergleich der Leukozytenzahlen der LDA- und RDA-
Kühe mit einer ND <1 Monat und >2 Jahre bei beiden Proben keine signifikanten Unterschiede. 
Die RDA-Kühe, ND <1 Monat hatten bei Probe 1 und die RDA-Kühe, ND >2 Jahre hatten bei 
Probe 2 erhöhte Leukozytenzahlen (Anhang Tab. XCIX). 
 
 Abb. 4.51:  Die  Leukozytenzahlen (Median, 1.-3- Quartil) im EDTA-Blut  der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit  der   Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
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RDA <400d (D) 
RDA >400d (C) 
LDA <400d (B) 








































4.12.5    stabkernige neutrophile Granulozyten  
Der Abb. 4.52 ist zu entnehmen, dass bei Probe 1 die stabkernigen neutrophilen Granulozyten-
zahlen der Kühe in Gruppe D signifikant höher waren als in Gruppe A und B (Anhang Tab. C).   
Bei Probe 1 war der Anteil an Kühen mit physiologischen stabkernigen neutrophilen Granulozyten-
zahlen in den Gruppen  A  und  B signifikant höher als in Gruppe D (Anhang Tab. CI). 
 
 Abb. 4.52: Die stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen (Median, 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut 
der Kühe in den Gruppen A bis D  bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), 
signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
 Entsprechend Abb. 4.53 ergaben sich aus dem Vergleich der stabkernigen neutrophilen Granulo-
zytenzahlen der LDA- und RDA-Kühe mit einer ND <1 Monat und >2 Jahre bei beiden Proben 
keine signifikanten Unterschiede. In allen Gruppen waren die mittleren stabkernigen neutrophilen 
Granulozytenzahlen stets oberhalb des Referenzbereichs (Anhang Tab. CII). 
  
 Abb. 4.53: Die stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen (Median, 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut 
der Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der 
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13 9 62 54 26 17 128 118 n = 
RDA <400d (D) 
RDA>400d (C) 
LDA <400d (B) 

















































 4.12.6    segmentkernige neutrophile Granulozyten 
Laut Abb. 4.54 waren bei Probe 2 die segmentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen der Kühe 
in  Gruppe C signifikant höher als in Gruppe A (Anhang Tab. CIII). Es konnte kein statistisch 
signifikanter Unterschied in der Verteilung der segmentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen 
auf den Referenzbereich zwischen den Gruppen A bis D festgestellt werden (Anhang Tab. CIV). 
 
 Abb. 4.54:  Die  segmentkernigen  neutrophilen  Granulozytenzahlen  (Median, 1.-3. Quartil) im 
EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen A bis D zur Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), 
signifikanter Unterschied (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
Entsprechend der Abb. 4.55 ergaben sich aus dem Vergleich der segmentkernigen neutrophilen 
Granulozytenzahlen der LDA- und RDA-Kühe (ND <1 Monat und >2 Jahre) bei beiden Proben 
keine signifikanten Unterschiede. Die RDA-Kühe, ND <1 Monat hatten bei Probe 1 und die RDA-
Kühe, ND >2 Jahre bei Probe 2 erhöhte segmentkernige neutrophile Granulozytenzahlen   
(Anhang Tab. CV). 
 
Abb. 4.55: Die segmentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen (Median, 1.-3. Quartil) im 
EDTA-Blut der Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre 
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RDA <400d (D) 
RDA >400d (C) 
LDA <400d (B) 


















































4.12.7    Lymphozyten  
Entsprechend der Abb. 4.56 stiegen die Lymphozytenzahlen der Kühe in Gruppe C signifikant 
(Anhang Tab. CVI).  
Es war kein statistisch signifikanter Unterschied der Verteilung der Lymphozytenzahlen auf den 
Referenzbereich zwischen den Gruppen A bis D nachweisbar (Anhang Tab. CVII).  
 
 Abb. 4.56: Die Lymphozytenzahlen (Median, 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen 
A bis D bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2), signifikanter Unterschied (p<0,05) 
zwischen den Proben (∆)  
Laut Abb. 4.57 ergaben sich aus dem Vergleich der Lymphozytenzahlen der LDA- und RDA-Kühe 
mit einer ND <1 Monat und >2 Jahre keine signifikanten Unterschiede. Die LDA-Kühe mit ND <1 
Monat hatten bei Probe 1, die LDA-Kühe mit ND >2 Jahre sowie die RDA-Kühe mit ND <1 Monat 
jeweils erniedrigte mittlere Lymphozytenzahlen (Anhang Tab. CVIII). 
 
Abb. 4.57: Die Lymphozytenzahlen (Median, 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
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 4.13    Ergebnisse von Daten, die mittels Befragung (Fragebogen) über die Kühe mit LDA
    und mit RDA erhoben wurden 
4.13.1    Milchleistung (ML)  
  Innerhalb der Laktation im Jahr vor der DA (Laktation I) und im Jahr nach  der DA (Laktation III) 
konnte kein statistisch signifikanter Unterschied der Milchleistung zwischen den Gruppen A bis D 
festgestellt werden. Auch zwischen den Laktationen I, II und III  war kein signifikanter Unterschied 
der Milchleistungen in den Gruppen nachweisbar (Anhang Tab. CX).  
 Laut Abb. 4.58 war in der Laktation im Jahr der DA (II) die Milchleistung der Kühe in Gruppe A 
signifikant höher als in den Gruppen B und D. Zugleich war die Milchleistung der Kühe in Gruppe C 
signifikant höher als in Gruppe B (Anhang Tab. CX).   
 
 Abb. 4.58: Milchleistung (Median, 1.-3. Quartil) im Jahr der DA (Laktation zur DA, II) der Kühe in 
den Gruppen (A) bis (D), signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b; d,e) 
 
   Laktation vor DA (I)                 Laktation zur DA (II)                 Laktation nach DA (III) 
 Abb. 4.59: Milchleistung in kg  (Median, 1.-3. Quartil) im Jahr vor der Labmagenverlagerung 
(Laktation vor DA, I), im Jahr  der  Labmagenverlagerung (Laktation zur DA, II) und im Jahr nach 
der Labmagenverlagerung (Laktation nach DA, III) der Kühe mit LDA und mit RDA mit  ND <1 
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 Entsprechend Abb. 4.59 hatten die Kühe mit LDA, ND >2 Jahre im Jahr der Labmagenverlage-
rung (Laktation zur DA, II)  und im Jahr nach der Labmagenverlagerung (Laktation nach DA, III)  
signifikant höhere Milchleistungen als die Kühe mit RDA, ND >2 Jahre (Anhang Tab. CIX).   
4.13.2    Fruchtbarkeitsparameter: Besamungsindex (BI), Zwischentragezeit (ZTZ)  
Zwischen den Gruppen A bis D war ein Unterschied des BI und der ZTZ statistisch nicht nach-
weisbar. Auch zwischen den Kühen mit LDA und mit RDA mit einer Nutzungsdauer (ND)  >2 Jahre 
konnte kein statistisch signifikanter Unterschied des BI und der ZTZ festgestellt werden (Anhang 
Tab. CXI und Tab. CXII). 
4.13.3    Nutzungsdauer (ND) in Monaten nach der Labmagenreposition 
Die Abb. 4.60 veranschaulicht, dass die ND der Kühe in Gruppe A  signifikant höher war als in den 
Gruppen B und D und dass die ND der Kühe in Gruppe C signifikant höher war als in den Gruppen 
B und D (Anhang Tab. CXIII).   
 
 Abb. 4.60: Nutzungsdauer in Monaten (Median, 1.-3. Quartil) nach der Labmagenreposition der 
Kühe in Gruppe A bis D, signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Gruppen (a,b) 
Von den insgesamt 383 Patienten waren zum Zeitpunkt der Befragung (Fragebogen) noch 44 
Tiere (11,5%) am Leben, davon waren 37 Kühe aufgrund einer LDA und sieben Kühe wegen ei-
ner RDA in der Klinik operiert worden. Bei diesen 44 Tieren waren seit dem Zeitpunkt der Labma-
genreposition zwischen 30 und 54 Monate vergangen. Zehn Kühe mit LDA sowie vier Kühe mit 
RDA wurden innerhalb einer Woche nach der Labmagenreposition gemerzt. Von den Kühen, die 
eine LDA hatten und bei denen das Merzungsdatum bekannt war, wurden 36 Tiere (10,9%) inner-
halb von zwei Monaten nach der Labmagenreposition gemerzt, 189 Tiere (57,3%) wurden zwi-
schen zwei und 24 Monaten nach der Labmagenreposition noch genutzt und 105 Tiere (31,8%) 
wurden noch länger als 24 Monate nach der Labmagenreposition genutzt.  
Von den Kühen, die eine RDA hatten und das Merzungsdatum bekannt war, wurden acht Tiere 
(15,1%) innerhalb von zwei Monaten nach der Labmagenreposition gemerzt, 28 Tiere (52,8%) 
wurden zwischen zwei und 24 Monaten nach der Labmagenreposition noch genutzt und 17 Tiere 
(32,1%) wurden über 24 Monate nach der Labmagenreposition noch genutzt (Anhang Tab. CXIV).  
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4.13.4    Abgangsursachen 
Die verschiedenen Abgangsursachen, welche unter dem Punkt „Euterprobleme“ zusammengefasst 
wurden, sind schlechte Melkbarkeit (Strichverletzung, Euterform), Mastitiden, hoher Zellgehalt u.ä.; 
unter die Sammelbezeichnung „sonstige Krankheiten“ fallen Stoffwechselerkrankungen (wie Keto-
se und Gebärparese), Pneumonie, Leberversagen, Nierenversagen u.ä.; zur Abgangsursache 
„Fruchtbarkeitsstörungen“ zählen Zystenerkrankungen, Sterilitäten (z.B. keine Aufnahme nach 
mehrmaligen Besamungen) u.ä.; unter „Klauen-/Gliedmaßenerkrankungen“ sind Frakturen, 
Lahmheiten, chronische Klauenentzündungen, offene entzündete Gelenke u.ä. zusammengefasst; 
unter dem Oberbegriff „geringe Leistung“ wiederum sind ungenügende Milchleistung sowie 
schlechte Futteraufnahme  zusammengefasst; unter die Punkte „verendet“, „Schlachtung“ und 
„Euthanasie“ fallen multiple Merzungsgründe, die bei der Befragung der Landwirte nicht mehr im 
Einzelnen ermittelt werden konnten. Unter dem Begriff „Labmagenverlagerung“ sind all jene Fälle 
zusammengefasst, bei denen die Abgangsursache in unmittelbarem Zusammenhang mit der 
Labmagenverlagerung stand.  
In Abb. 4.61 bis Abb. 4.64 werden die verschiedenen Abgangsursachen der Kühe mit der Anzahl 
(n) der betroffenen Kühe für die Gruppen A, B, C und D jeweils in Form eines Kuchendiagramms 
dargestellt. Bei der Betrachtung, welche Abgangsursachen innerhalb der einzelnen Gruppen A bis 
D am häufigsten vorkamen, kommt man zu folgendem Ergebnis (die Prozentangaben beziehen 
sich jeweils auf die Gesamtheit der abgegangenen Kühe in den jeweiligen Gruppen): die häu-
figsten Abgangsursachen, welche die Kühe in Gruppe A hatten, waren Euterprobleme (n=31; 
26,1%), die nächst häufigsten Abgangsursachen waren sonstige Krankheiten (n=21; 17,6%), 
Fruchtbarkeitsstörungen (n=19; 16%) und Klauen-/Gliedmaßenerkrankungen (n=17; 14,3%); an-
dere Abgangsursachen (n=31; 26%) kamen seltener vor, z.B. Labmagenverlagerung nur einmal. 
Wie in Gruppe A standen auch in Gruppe B Euterprobleme (n=48; 27,6%) als Abgangsursachen 
an erster Stelle und sonstige Krankheiten (n=25; 14,4%) an zweiter Stelle. An dritter Stelle stand 
geringe Leistung (n=22; 12,6%), gefolgt von Klauen-/Gliedmaßenerkrankungen (n=21; 12,1%), 
Fruchtbarkeitsstörungen und „verendet“ (mit je n=20; 11,5%) sowie Labmagenverlagerung (n=8; 
4,6%); andere Abgangsursachen (n=10; 5,8%) traten in geringerem Maße auf. In Gruppe C wurde 
als Abgangsursache am häufigsten Schlachtung (n=7; 36,8%) ermittelt, am zweithäufigsten 
Fruchtbarkeitsstörungen (n=4; 21,1%), am dritthäufigsten sonstige Krankheiten (n=3; 15,8%) und 
am viert häufigsten Euterprobleme sowie „verendet“ (mit je n=2; 10,5%); Alter wurde als 
Abgangsursache nur einmal ermittelt, weitere Abgangsursachen waren in Gruppe C nicht zu 
verzeichnen. Wie auch in den Gruppen A und B waren in Gruppe D die häufigsten Abgangs-
ursachen Euterprobleme (n=8; 29,6%), gefolgt von sonstigen Krankheiten (n=6; 22,3%), 
Schlachtung (n=4; 14,8%) und Fruchtbarkeitsstörungen (n=3; 11,1%);   vereinzelt   wurden  noch  
andere Abgangsursachen (n=6; 24,2%)  festgestellt,  geringe Leistung  und  Labmagen-
verlagerung  kamen  in Gruppe D als Abgangsursachen nicht vor (Anhang Tab. CXV).   
Die häufigsten Abgangsursachen der 23 Kühe mit LDA mit ND <1 Monat waren „verendet“ 
(21,7%), Labmagenverlagerung, geringe Leistung und sonstige Krankheiten (je 17,4%) und bei 
den acht Kühen mit RDA mit einer ND <1 Monat  sonstige Krankheiten (37,5%) und Schlachtung 
(25%). Die 68 abgegangenen Kühe mit LDA mit einer ND >2 Jahre hatten als wichtigste 
Abgangsursachen Euterprobleme (32,3%), die zehn abgegangenen Kühe mit RDA mit einer ND 








Abb. 4.61:  Die Gesamtheit der abgegangenen Kühe mit ihren Abgangsursachen der Gruppe  




     Abb. 4.62:  Die Gesamtheit der abgegangenen Kühe mit ihren Abgangsursachen der Gruppe  








































































    Abb. 4.63: Die Gesamtheit der abgegangenen Kühe mit ihren Abgangsursachen der Gruppe  




    Abb. 4.64: Die Gesamtheit der abgegangenen Kühe mit ihren Abgangsursachen der Gruppe  













































Ziel der vorliegenden Arbeit war, retrospektiv in der MTK Leipzig ermittelte Befunde der klinischen 
und Laboruntersuchung von Kühen mit LDA, RDA sowie zusätzlichen Komplikationen in Bezug zur 
ND auszuwerten. Es wurden nur Kühe in die Studie einbezogen, die nach chirurgischer DA-
Korrektur und Behandlung von Begleitkrankheiten geheilt an die Betriebe entlassen werden konn-
ten und deren Klinikaufenthalt zur Datenanalyse mindestens zwei (bis viereinhalb) Jahre zurück-
lag. Über die Hälfte der erfassten 330 Kühe mit LDA und 53 Kühe mit RDA wurden innerhalb eines 
Jahres nach der DA-Reposition verwertet, wobei 23 Kühe mit LDA (7%) und 8 Kühe mit RDA 
(15%) innerhalb eines Monats nach der Entlassung aus der Klinik gemerzt wurden. Dem gegen-
über konnten 105 Kühe mit LDA (32%) und 17 Kühe mit RDA (32%) noch länger als zwei Jahre 
genutzt werden. Über die Hälfte aller Kühe war zwischen drei und vier Jahre alt, 19% jünger als 
drei Jahre und 25% älter als vier Jahre. Unter den insgesamt 383 Patienten waren 63 Jungkühe 
(16%) in der ersten Laktation, davon hatten 50 Kühe eine LDA. Unter den RDA-Kühen, die inner-
halb der Laktation nach der chirurgischen DA-Korrektur abgingen, waren häufiger Jungkühe (30%) 
als unter den länger genutzten RDA-Kühen (19%). In der Arbeit von WOLFERS (1979) waren 24 
von 105 Patienten Jungkühe (23%), bei BRUNK (1982) 38 von 201 Patienten (19%) und bei 
NOTTEBROCK (1996) 33 von 101 Patienten (33%). Während von 98 LDA-Kühen mit ND >2 Jahre 
79% der Tiere ein Alter von zwei bis vier Jahre hatten (darunter 34 Jungkühe), waren von den 23 
LDA-Kühen mit ND <1 Monat 70% zwischen fünf und sechs Jahre alt (Anhang Tab. II und Tab. III). 
Bei den RDA-Kühen zeigte sich die gleiche Tendenz, die Unterschiede waren jedoch nicht so deut-
lich wie bei den LDA-Kühen. Diese Altersunterschiede müssen bei der Betrachtung der ND berück-
sichtigt werden, da ältere Kühe einerseits krankheitsanfälliger und möglicherweise in schlechterer 
Verfassung als jüngere Kühe sind, andererseits ihr Leistungsoptimum bereits überschritten haben 
und für den Landwirt ab einem bestimmten Alter nicht mehr rentabel sind. Andererseits scheint 
sich im Trend eine RDA auch bei Jungkühen ungünstig auf die ND auszuwirken. Durch die Ana-
lyse der Befunde zur Aufnahme- und Abschlussuntersuchung in der Klinik sowie von Fruchtbarkeit, 
Milchleistung und Abgangsursachen in den Betrieben sollte u.a. herausgearbeitet werden, welche 
Faktoren sich auf die ND von Kühen nach chirurgischer DA-Reposition auswirken und welcher 
Bezug zwischen Erkrankung, Behandlung, ND und dem Leistungsvermögen besteht.  
5.1    Klinische Untersuchung 
5.1.1    Körperinnentemperatur 
Die Körperinnentemperatur der LDA-Kühe in Gruppe A und B war bei Messung 1 (x : 39,1°C) ge-
ringfügig oberhalb des Referenzbereichs (38,2–38,8°C). Dies entspricht den Ergebnissen von 
WITTEK et al. (2005). Sie sehen die leichte Temperaturerhöhung bei den Kühen mit LDA bedingt 
durch den Transportstress zur Klinik. Diese gibt aber auch einen Hinweis auf später zu bespre-
chende entzündliche Begleitkrankheiten. So waren die LDA-Kühe deutlich häufiger von Begleit-
krankheiten betroffen als die RDA-Kühe. Zur Abschlussuntersuchung lagen die durchschnittlichen 
Werte der Kühe in den Gruppen A bis D im physiologischen Bereich. Zugleich war der Anteil an 
Kühen mit Hypothermie in Gruppe C mit 55,6% höher (p<0,01) als in Gruppe A (16%). Diese Er-
gebnisse bestätigen die Studie von ROHN et al. (2004), wonach RDA-Kühe eine niedrigere Kör-
perinnentemperatur als LDA-Kühe aufwiesen. Die Autoren begründen dies mit dem höheren 
Schweregrad der Erkrankung und schnelleren Krankheitsverlauf bei RDA-Kühen. Bei den RDA-
Kühen, ND >2 Jahre sank die Temperatur (p<0,05) von einem leicht erhöhten (x : 39,0ºC) auf ei-




Monat (p<0,05). Dies steht im Gegensatz zu den Ergebnissen von FUBINI et al. (1991). In deren 
Studie hatten die RDA-Kühe mit geringerer ND die niedrigere Körperinnentemperatur. Nach 
GÖTZE und MÜLLER (1990) sowie KÜMPER (1995) treten bei Kühen nach RDA, entsprechend 
der Krankheitsdauer und des Torsionsgrades, deutliche Schocksymptome, wie kalte trockene 
Schleimhäute, herabgesetzter Hautturgor, kalte Extremitäten, verminderte Körperinnentemperatur  
und flacher Puls auf. Die erniedrigte Körperinnentemperatur der RDA-Kühe ist demzufolge 
bezeichnend für die infolge Hypovolämie auftretende Schocksymptomatik.    
Die Ergebnisse bestätigen somit die in der Literatur als typisch beschriebenen Unterschiede der 
Körperinnentemperatur (LDA: T↑; RDA: T↓) zwischen den Kühen mit LDA und mit RDA. Sie er-
möglichen jedoch keine Rückschlüsse auf die Nutzungsdauer bzw. zeigen keine prognostische 
Aussagekraft der Körperinnentemperatur auf.  
5.1.2    Begleitkrankheiten 
Nach FÜRLL et al. (1997) ist die peripartal auftretende Labmagenverlagerung (DA) Teil des Fett-
mobilisationssyndroms (FMS). Zudem werden eine Hepatitis steatosis, Gebärparese, Ketose, 
Schwergeburten, Mastitiden, Nachgeburtsverhaltungen, Endometritiden und Klauenkrankheiten 
dem FMS zugeordnet (MORROW 1975, FÜRLL 1989, 2000, 2004; STAUFENBIEL et al. 1993,  
HERDT 2000, FÜRLL et al. 2002b). Das FMS, auch bezeichnet als Fettlebersyndrom, entwickelt 
sich kurz vor der Kalbung und innerhalb der ersten drei Laktationswochen (ROSSOW 2003).  Nach 
REID (1980), GRAW (1992) und STÖBER (2006) betrifft es bevorzugt Kühe in der Hochlaktation 
mit sehr hoher ML und sehr gutem Ernährungszustand. Wie später noch gezeigt wird, hatten in 
vorliegender Untersuchung die Kühe mit einer ND <1 Monat, besonders jene mit LDA, vor dem 
Auftreten der DA unter allen Gruppen die mit Abstand höchste ML. Gleichzeitig deuten verschie-
dene Blutparameter, wie Leberenzyme, BHB und Bilirubin darauf hin, dass diese Kühe an Leber-
verfettung litten. Dies wird unterstrichen durch die Beobachtung, dass die Gallenblasen bei vier 
von acht intra operationem untersuchten LDA-Kühen mit ND <1 Monat hochgradig gefüllt waren 
(LDA mit ND >2 Jahre: 16% von 50 Kühen) und die beurteilten Leberränder bei 44% von 16 Kühen 
mittel- bis hochgradig stumpf waren (Kapitel 4.4, Anhang Tab. XII). Nach KRETZSCHMAR (2008) 
korreliert der Füllungszustand der Gallenblasen und Verdickungsgrad der Leberränder signifikant 
positiv mit dem Grad der Cholestase und damit mit dem Grad der Leberverfettung. STARKE et al. 
(2013) fanden bei 57% von 80 LDA-Kühen schwere bzw. sehr schwere Leberverfettungen. Laut 
GONZALEZ und ROSENDO (2013) hatten von 29 Kühen, die zwischen einer und fünf Wochen 
p.p. untersucht wurden, 72% eine schwere Leberverfettung und zugleich 74% eine subklinische 
Ketose. Dabei waren tendenziell v.a. Kühe mit sehr hohen ML in der Vorlaktation betroffen. 
KLEISER und FÜRLL (2002) stellten fest, dass Mastitiden sowie DA bevorzugt bei überernährten 
Kühen bzw. solchen Färsen auftreten, die nach der Kalbung am meisten Fett mobilisieren. In den 
eigenen Untersuchungen zeigten sich zwischen den Gruppen A bis D keine signifikanten Unter-
schiede des BCS. Trotzdem fällt auf, dass von 159 LDA-Kühen mit kürzerer ND (Gruppe B) ein 
deutlich größerer Anteil (n=20; 12,6%) einen erhöhten BCS zeigte als unter den 142 beurteilten 
Kühen in Gruppe A (n=11; 7,7%). Unter den RDA-Kühen war der Unterschied noch deutlicher: so 
zeigten von den 26 Kühen in Gruppe D drei Kühe (11,5%) einen erhöhten BCS bzw. vier Kühe  
(15,4%) einen erniedrigten BCS, während dies unter den 23 Kühen in Gruppe C nur bei einer Kuh 
(4,3%) bzw. bei zwei Kühen (8,7%) der Fall war (Anhang Tab. VIII). Laut ACKERMANN et al. 
(2013a) hatten Färsen mit niedriger ND (< 12 Monate) tendenziell eine geringere Rückenfettdicke, 




folge Energiemangels zeigten diese Kühe die signifikant niedrigste ML. 
Aufgrund unzureichender  Futteraufnahme p.p., um den Energiebedarf zur Erhaltung sowie zur 
Laktation zu decken (GOFF und HORST 1997, HERDT 2000), geraten Kühe, die vor der Kalbung 
überkonditioniert waren, in ein Energiedefizit, welches sich durch eine übersteigerte Lipolyse be-
merkbar macht (McNAMARA 2000). Durch das Energiedefizit kommt es zu verstärktem Körper-
fettabbau, verbunden mit einem Anstieg der FFS- und Ketonkörperkonzentrationen, gefolgt von 
Anreicherung freien Endotoxin im Blut durch Verminderung der Endotoxinbindung, des –abbaus 
und der –ausscheidung (FÜRLL 2002a). Nach Meinung des Autors sind Folgen davon eine leichte-
re Passage von Krankheitserregern aus dem Magen-Darm-Trakt in das Blut und damit in die Kör-
perorgane, lokale Organdurchblutungsstörungen in Verbindung mit auftretenden Entzündungser-
scheinungen, Verminderung der Muskelkontraktion als Ursache für u.a. DA, Fieberreaktionen und 
schwere Reperfusionsschäden (Endotoxinschock). Milchkühe, die an linksseitiger DA leiden, sind 
regelmäßig vom FMS betroffen (MORROW 1975, ROBERTS et al. 1981, STÖBER und DIRKSEN 
1982) und leiden häufiger an Leberverfettung als andere Tiere (AHMED 2004, ROEMER 2004). Im 
Zuge des FMS ist mit erhöhter Anfälligkeit für infektiöse Erkrankungen zu rechnen (SURIYASA-
THAPORN et al. 2000, AMETAJ et al. 2002, KATOH 2002). Die Verfettung der Leber zählt zu den 
gravierendsten Organveränderungen im Zusammenhang mit dem FMS. So beschrieb ROEMER 
(2004) in ihrer Studie ein erhöhtes Abgangsrisiko für Rinder mit Leberverfettung. Außerdem er-
höht eine Fettleber die Morbidität und Mortalität gewöhnlicher peripartaler Erkrankungen (BREU-
KINK und WENSING 1997). WENTINK et al. (1999) und  ZERBE et al. (2000) erklären diese Tat-
sache durch die depressive Wirkung der Fettleber auf das Immunsystem. Eine eingeschränkte Im-
munkompetenz hat Sekundärinfektionen zur Folge und die Krankheiten nehmen häufiger einen 
drastischeren Verlauf. Nach STAUFENBIEL et al. (2007) ist eine Aussage über die Langzeitüber-
lebensrate von operierten Labmagenkühen mit Hilfe von Blutparametern schwierig, während eine 
gute Leberkonstitution eine entscheidende Rolle für den Verbleib der operierten Kühe spielt. Nach 
ROHN et al. (2004) sind neben einem guten Leberstatus vor allem eine gute Körperkondition und 
ausreichende Hydratation wichtige Faktoren für die Langzeitüberlebensrate von Kühen nach DA. 
Begleitkrankheiten verschlechtern die Prognose der Kühe mit DA (GYANG et al. 1986). Die häu-
figste Begleitkrankheit, die zusätzlich zur DA diagnostiziert wurde, war in den Gruppen A bis D En-
dometritis. Dies entspricht den Ergebnissen von DIRKSEN (1961b), GEISHAUSER (1995a), RE-
HAGE et al. (1996), SATTLER (2001) und DINGES (2004). Am häufigsten trat Endometritis bei 
den LDA-Kühen mit einer ND <1 Monat (47,8%) auf. Erkrankungen des Genitale, wie Endometritis 
oder Retentio secundinarum, treten am häufigsten nach der Kalbung auf. Je länger die Kalbung 
zurückliegt, desto seltener werden diese Erkrankungen (GRUNERT 1986, SOBIRAJ et al. 1998, 
BOLLWEIN 2011, KARA 2013). Die LDA tritt häufiger im peripartalen Zeitraum auf als die RDA 
(KÜMPER 1995), wodurch sich dieser Sachverhalt erklären lässt: während in vorliegender Unter-
suchung bei nur 28,7% der Kühe mit LDA die Kalbung beim Auftreten der DA mehr als vier Wo-
chen zurücklag, war dies bei  40,5% der Kühe mit RDA der Fall (Tab. 4.1). Dabei war der Anteil in 
Gruppe D am höchsten (52,6%), während die DA unter den LDA- und RDA-Kühen mit einer ND <1 
Monat bei jeweils nur einer Kuh später als vier Wochen p.p. auftrat. Laut WAGNER et al. (2008) 
treten 75% der Erkrankungen bei Milchkühen in den ersten vier Woche p.p. auf. In den Untersu-
chungen von SATTLER (2001) und DINGES (2004) zeigten die Kühe mit LDA signifikant häufiger 
eine Endometritis als die Kühe mit RDA. Dies konnte in vorliegender Untersuchung bestätigt wer-
den, da bei 30,9% der LDA-Kühe und 26,4% der RDA-Kühe eine Endometritis diagnostiziert wur-




ND <1 Monat hatten 62,5% überhaupt keine Begleitkrankheit. Beim Vergleich der ND stellt sich 
heraus, dass unter den LDA-Kühen, die weniger als eine Laktation genutzt werden konnten (Grup-
pe B), Nierenerkrankungen, Herzerkrankungen und mehr Mastitiden und Pneumonien auftraten als 
bei den LDA-Kühen der Gruppe A. Bei Kühen mit Begleitkrankheiten wie Retentio secundinarum, 
Endometritis und Mastitis besteht ein erhöhtes Merzungsrisiko (MONTI et al. 1999). ROHN et al. 
(2004a) beobachteten, dass LDA-Kühe mit Klauenerkrankungen eine signifikant niedrigere ND 
aufwiesen als klauengesunde. Dies konnte in vorliegender  Untersuchung  nicht bestätigt werden. 
Beim Vergleich der RDA-Kühe zeigte sich, dass Kühe mit niedrigerer ND (Gruppe D) verschiedene 
Begleitkrankheiten, wie GIT-Erkrankungen, Ulcera, Enteritiden, Septikämien und „sonstige 
Krankheiten“ aufwiesen, die in Gruppe C nicht vorkamen. 
Zusammenfassend ist festzustellen, dass einerseits die Kühe mit LDA häufiger und unter schwer-
wiegenderen Begleitkrankheiten litten als die Kühe mit RDA. Die Erklärung liegt darin, dass die 
LDA bei einem Großteil der betroffenen Kühe zeitnah zur Kalbung (d.h. spätestens innerhalb von 
zwei bis vier Wochen p.p.) auftrat, während viele RDA-Kühe, besonders in Gruppe D, mit größe-
rem Abstand zur Kalbung erkrankten. Aus diesem Grund waren die Kühe mit LDA häufiger und 
deutlicher durch die Auswirkungen des FMS belastet, dem neben der DA zahlreiche peripartale 
Krankheiten zugeschrieben werden. Andererseits zeigten sich die entsprechenden Unterschiede 
auch beim Vergleich der Kühe mit verschiedenen Nutzungsdauern: besonders hervorzuheben  
sind dabei die LDA-Kühe mit einer ND <1 Monat. Wie im Weiteren dargelegt wird, zeigten diese 
Kühe Hinweise auf eine Leberverfettung, die wiederum in Zusammenhang mit dem FMS steht.      
5.2    Parameter des Säure-Basen-Haushalts: Basenexzess (BE), pH, pCO2, HCO3
− 
Die BE-Konzentrationen ( x~ ) bewegten sich in allen Gruppen im Bereich von −2,7 bis 7,1 mmol/l, 
die pH-Werte ( x ) im Bereich von 7,36 bis 7,46. Nur bei den RDA-Kühen mit ND >2 Jahre waren 
Basenüberschuss ( x~ : 7,1 mmol/l) sowie HCO3
−-Konzentration ( x~ : 31,8 mmol/l) deutlich erhöht. In 
den Untersuchungen von SMITH (1978), GARRY et al. (1988a), GRÖHN et al. (1990), CON-
STABLE et al. (1991a), FUBINI et al. (1991) und MEYLAN (1999) hatten dagegen die nicht pro-
duktiven RDA-Kühe (d.h. Tiere, die vor Vollenden der laufenden Laktation gemerzt wurden) er-
höhte präoperative HCO3
−-Konzentrationen. Die pCO2-Werte ( x
~ ) waren in allen Gruppen inner-
halb des Referenzbereichs (4,8–6,4 kPa). Während die LDA-Kühe mit ND <1 Monat zur Ab-
schlussuntersuchung eine leichte kompensierte metabolische Azidose aufwiesen, lag bei den 
RDA-Kühen mit ND <1 Monat eine geringgradige dekompensierte metabolische Alkalose vor (Abb. 
4.8, Abb. 4.9). Azidose tritt bei LDA nur im Zusammenhang mit Komplikationen und Erkrankungen 
anderer Organe auf (FÜRLL 2002, LOCHER et al. 2007) und kann Anzeichen einer Kreislaufinsuf-
fizienz sein. Die Azidose der LDA-Kühe mit ND <1 Monat erklärt sich somit durch die bei ihnen in 
hohem Maße auftretenden Begleitkrankheiten. TAGUCHI (1995) beobachtete erst bei stark dehy-
drierten LDA-Kühen eine ausgeprägte metabolische Alkalose. Die Alkalose der RDA-Kühe be-
stätigt die Ergebnisse von SATTLER und FÜRLL (2003). Auch VÖRÖS et al. (1985), WITTEK und 
FÜRLL (2002) sowie AKRAIEM (2007) stellten bei RDA-Kühen erhöhte BE-Konzentrationen fest. 
Bei der Betrachtung des Verhaltens der Parameter des Säure-Basen-Haushalts (SBH) ist beim 
Vergleich der LDA- und RDA-Kühe deren unterschiedliche Pathogenese von zentraler Bedeutung: 
so lag in vorliegender Studie bei den meisten RDA-Kühen ein  Volvulus vor: deren Krankheits-
geschehen geht, je nach Krankheitsdauer und Torsionsgrad, neben der charakteristischen Schock-
symptomatik mit einer reduzierten peripheren Gewebeperfusion mit Gewebshypoxie und anaero-




KUIPER 1991, CONSTABLE et al. 1998). Die erhöhten BE-Konzentrationen der RDA-Kühe sind 
auf die stärkere Passagestörung zwischen Labmagen und Dünndarm zurückzuführen. Bei 
deutlichem Anstieg der Laktatbildung kann eine bereits bestehende Alkalose, die sich aufgrund 
des sistierenden Ingestatransports ergibt, durch eine Azidose überlagert werden. U.a. aus diesem 
Grund zeigen RDA-Kühe mit Volvulus trotz vermeintlich physiologischer Blutparameter des SBH 
ein gestörtes Allgemeinbefinden (GÖTZE und MÜLLER 1990, KÜMPER 1995, AKRAIEM 2007).   
Zusammenfassend konnten nur bei einem Teil der untersuchten Tiere (hauptsächlich bei den 
RDA-Kühen) die für DA typischen Veränderungen des Säure-Basen-Haushalts (SBH) beobachtet 
werden. So lag der mittlere Basenüberschuss bei den LDA-Kühen (−2,7 bis 2,1 mmol/l) deutlich 
unter den von VÖRÖS et al. (1985) [7,9 mmol/l] und WITTEK und FÜRLL (2002) [4,0 mmol/l] an-
gegebenen Konzentrationen. Auch die damit assoziierten Parameter pH-Wert, pCO2 und HCO3
− 
lagen unterhalb der von VÖRÖS et al. (1985) dargestellten Werte. Aus den Ergebnissen kann ein 
moderater gesicherter Bezug des SBH zur ND hergestellt werden.   
5.3    Elektrolyte: Kalium (K+), Natrium (Na+), Chlorid (Cl−) 
Die  Kalium-Konzentrationen ( x~ )  waren  in allen Gruppen bei beiden Proben unterhalb des Refe- 
renzbereichs (3,9–5,2 mmol/l).  Verschiedene  Studien befassten sich bereits mit dem Bovinen Hy- 
pokaliämie-Syndrom (SCHÄNZLE 2002, TÜRCK und LEONHARD-MAREK 2010, CONSTABLE et 
al. 2013). Die Hypokaliämie des Rindes entsteht u.a. durch Stress bei der Kalbung (SATTLER 
2008), ist Folge von Passagestörungen im Verdauungstrakt, gestörter Nierenfunktion sowie iatro-
gen verursachten Veränderungen des Elektrolythaushalts (SIELMAN et al. 1997). Sie wird ver-
stärkt durch Inappetenz und Diarrhoe (JÜNGER und FÜRLL 1998). Auch eine Hyponatriämie be-
wirkt aufgrund erhöhter renaler K+-Ausscheidung einen K+-Mangel (FÜRLL 2002). Wie im Weiteren 
bestätigt  wird, steht die Ursache der Hypokaliämie in Zusammenhang mit dem Krankheitskom-
plex der DA. Auch WITTEK und FÜRLL (2002), DINGES (2004), GIESELER (2006), EL-ATTAR et 
al. (2007), WILLMS (2008) und MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) beobachteten präoperativ und 
z.T. auch 24 Stunden postoperativ bei LDA-Kühen deutlich bis signifikant erniedrigte mittlere 
K+−Konzentrationen. In vorliegender Studie wiesen in Gruppe A 84,1% und in Gruppe B 88,8% der 
Kühe ante operationem erniedrigte K+−Konzentrationen auf, entsprechend den Ergebnissen von 
DE BARROS FILHO (2002) und WOKO-KOBSCH (2011). Vergleichbar mit den Ergebnissen von 
ROHN et al. (2004a), waren bei Probe 1 die K+−Konzentrationen in Gruppe B niedriger (p<0,05) 
als in Gruppe A. JANOWITZ (1990), GEISHAUSER et al. (1996), JÜNGER und FÜRLL (1998), 
SATTLER und FÜRLL (2003), DINGES (2004), EL-ATTAR et al. (2007), ZWENGAUER (2010) und 
OZTURK et al. (2013) fanden bei Kühen mit RDA ebenfalls erniedrigte K+−Konzentrationen. Unter 
allen Gruppen hatten die RDA-Kühe mit geringerer ND (Gruppe D bzw. RDA mit ND <1 Monat) die 
niedrigsten präoperativen K+−Konzentrationen ( x~ : 3,0 bzw. 2,9 mmol/l). Dies bestätigt die Aussa-
ge von ROHN et al. (2004), wonach die Heilungsaussichten umso geringer sind, je tiefer die K+-
Konzentrationen absinken. Entsprechend beobachtete WOKO-KOBSCH (2011) bei RDA-Kühen 
mit dem Krankheitsausgang „Exitus letalis“ die niedrigsten präoperativen K+−Konzentrationen         
( x : 3,1 mmol/l). DINGES (2004) stellte ebenfalls bei Kühen mit RDA signifikant niedrigere K+−Kon-
zentrationen fest, als bei jenen mit LDA. Charakteristisch ist dabei eine infolge Hypokaliämie ge-
störte Labmagenmotorik (EICHER et al. 1999). Auch die bei vielen RDA-Kühen verminderte Rück-
resorption bei Torsion (GEISHAUSER und SEEH 1996), verbunden mit gesteigerter renaler Aus-
scheidung des Kaliums bei Alkalose (BREUKINK und KUIPER 1980), kann als Erklärung herange-




DA durch Begleitkrankheiten wie Gastroenteritis, Peritonitis, Perikarditis, Bronchopneumonie u.a. 
beeinflusst wird. Auch EBEID und RINGS (1999) beobachteten bei 31 an generalisierter Peritonitis 
erkrankten Rindern eine Hypokaliämie. Wie in Kapitel 5.1.2 ausführlich dargelegt, litten die Kühe 
mit kürzerer ND besonders häufig an Begleitkrankheiten. Zudem waren die Begleitkrankheiten bei 
ihnen meist schwerwiegender als bei den Vergleichsgruppen und geben somit eine weitere mög-
liche Erklärung für die deutliche Störung im K+−Stoffwechsel. ZWENGAUER (2010) konnte aller-
dings beim Vergleich von DA-Kühen mit Begleitkrankheiten (u.a. Enteritiden) mit DA-Kühen ohne 
Begleitkrankheiten keine signifikanten K+−Konzentrationsunterschiede feststellen. Der Anteil an 
Kühen mit physiologischen K+−Konzentrationen nahm in Gruppe B zu (p≤0,001). Dies ist Ausdruck 
für den Erfolg der durchgeführten therapeutischen Maßnahmen (Labmagenreposition, Infusionen, 
Medikamente). In verschiedenen Studien wurde nach besseren Therapiemöglichkeiten zur indirek-
ten (z.B. Verbesserung der Futteraufnahme) oder direkten Behandlung der Hypokaliämie ge-





(GIESELER 2006) eine signifikant schnellere Labmagenentleerung, durch präoperative Applikation 
von Catosal
® (FÜRLL et al. 2006) signifikant positive Effekte bei der Futteraufnahme, der Pansen-
motiltät und der Wiederkauaktivität und durch präoperative Erythromycingabe (WITTEK et al. 
2008) oder Verabreichung von Betanechol
® (BUEHLER et al. 2008, NIEDERBERGER et al. 2010) 
positive Effekte auf die Labmagenmotilität beobachtet. Durch Prämedikation mit Vitamin C (FÜRLL 
et al. 1999a) und Vitamin B1 (WILLMS 2008) wurde bei LDA-Kühen ein schnellerer Anstieg der 
K+−Konzentration im postoperativen Zeitraum erreicht.  
Die Kühe der Gruppen A bis D hatten bei beiden Proben (x ) physiologische Natrium-Konzentra-
tionen (Referenzbereich: 135–157 mmol/l). DELGADO-LECAROZ et al. (2000) und ZADNIK et al. 
(2001) kamen bei Kühen mit RDA zum gleichen Ergebnis. Dabei hatten bei Probe 2 alle Kühe in 
den Gruppen A bzw. B physiologische Na+−Konzentrationen, während dies bei Probe 1 nur bei 
68,7% bzw. 75,9% der Fall war (p<0,05). Bei den LDA-Kühen mit ND >2 Jahre verbesserten sich 
die Na+−Konzentrationen (p<0,01), was der Therapie und damit der Gesundung der Tiere zuge-
schrieben werden kann. Die RDA-Kühe mit ND <1 Monat hatten die niedrigsten Na+−Konzentra-
tionen. Dies bestätigt die Ergebnisse von FUBINI et al. (1991) und von ROHN et al. (2004a), die 
niedrige Na+-Konzentrationen als prognostisch ungünstig erachten. Die niedrigen Na+-Konzentra-
tionen könnten wiederum (wie die oben beschriebene Hypokaliämie) mit der in Kapitel 5.2 darge-
stellten alkalotischen Stoffwechsellage dieser Kühe im Zusammenhang stehen: nach KUIPER 
(1980) kann es bei RDA-Kühen zur Kompensation einer metabolischen Alkalose zu erhöhter rena-
ler Na+−Ausscheidung kommen. Hyponatriämie ist v.a. bedingt durch Inappetenz, wobei sich bei 
RDA-Kühen nur bei längerer Krankheitsdauer ein Na+−Mangel einstellt (JÜNGER und FÜRLL 
1998). Nach CHAUDRY (1983) ist auch ein Energiemangel bei Ischämien als Ursache denkbar, 
der ein Aussetzen der Na+−K+−ATPase zur Folge haben kann. SMITH (1978), ZADNIK (2003), 
DINGES (2004), EL-ATTAR et al. (2007), ROLOFF (2007), RUSSELL und ROUSSEL (2007), 
HEYNY (2008) und OZTURK et al. (2013) beobachteten ebenfalls bei RDA-Kühen erniedrigte 
Na+−Konzentrationen.  
Die bei der Aufnahmeuntersuchung für die Gruppen C bzw. D ermittelten  Chlorid-Konzentratio-
nen ( x ) [Referenzbereich: 95–110 mmol/l] waren erniedrigt, wobei 48% bzw. 34,6% dieser RDA-
Kühe eine Hypochlorämie aufwiesen. Auch die RDA-Kühe mit ND >2 Jahre hatten bei Probe 1 
erniedrigte mittlere Cl−−Konzentrationen. KLEISER und FÜRLL (2002), SATTLER und FÜRLL 
(2003), DINGES (2004), EL-ATTAR et al. (2007), ROLOFF (2007) und OZTURK et al. (2013) 




auftretenden Hypochlorämien erklären sich damit, dass Chlorid in den Labmagen abgegeben wird 
und durch Torsion bedingt keine Rückresorption im Duodenum stattfindet (GEISHAUSER et al. 
1996). Bei Probe 1 waren die Cl−−Konzentrationen (x ) in Gruppe C niedriger (p<0,05) als in Grup-
pe A, bei Probe 2 in Gruppe C niedriger (p<0,05) als in Gruppe B. ROHN et al. (2004) sowie HEY-
NY (2008) stellten ebenfalls fest, dass RDA-Kühe signifikant niedrigere Cl−−Konzentrationen auf-
wiesen als LDA-Kühe. Die Kühe mit LDA (Gruppen A und B) hatten bei Probe 1 Cl−−Konzentra-
tionen (x ) im unteren Referenzbereich. Dabei hatten 25% dieser LDA-Kühe erniedrigte Konzen-
trationen, während bei Probe 2 nur noch eine Kuh in Gruppe A eine erniedrigte Cl−−Konzentration 
aufwies (p≤0,001). Dies entspricht den Beobachtungen anderer Autoren (GARRELTS 1989, BU-
SCHER und KLEE 1993, DE BARROS FILHO 2002) und ist als zuverlässiges Indiz für das Vorlie-
gen moderater Störungen der Ingestapassage im Labmagenbereich zu interpretieren (KUIPER 
1980, LATTMANN 1984, KUIPER und BREUKINK 1986, VÖRÖS und KARSAI 1987, BRAUN et 
al. 1988, LUNN et al. 1990). Generell wird bei LDA-Kühen selten eine Hypochlorämie festgestellt 
(LOCHER et al. 2007).  Der  hier fast vollständige Rückgang an hypochlorämischen LDA-Kühen ist 
auf die im Rahmen der Therapie verabreichten NaCl-Infusionen zurückzuführen. Laut verschiede-
ner Autoren (DIRKSEN 1961a, ESPERSEN 1961, POULSEN 1973, SMITH 1978, GARRY et al. 
1988a, JEAN et al. 1989) ist bei Kühen mit DA eine Hypochlorämie prognostisch ungünstig. Dies 
kann in vorliegender Studie nicht bestätigt werden. 
Zusammenfassend bestätigen die deutlich erniedrigten präoperativen Kalium- und niedrigen 
Natrium-Konzentrationen der RDA-Kühe mit einer ND <1 Monat die Eignung dieser Parameter zur 
Prognose der postoperativen ND. Zum anderen wird deutlich, dass sehr niedrige Kalium-
Konzentrationen sowohl bei LDA- als auch bei RDA-Kühen mit einer ungünstigen Prognose für die 
ND verbunden sind. Bei den Chlorid-Konzentrationen bestand kein gesicherter Bezug zur ND. 
5.4    Mengen-  und  Spurenelemente:  Calcium  (Ca2+),  anorganisches  Phosphat  (Pi), 
    Magnesium (Mg2+), Eisen (Fe3+) 
In allen Gruppen lagen die Calcium-Konzentrationen ( x~ ) innerhalb des Referenzbereichs (2,0 bis 
2,54 mmol/l). Bei Probe 1 wiesen 27,1% in Gruppe A, 20% in den Gruppen B und C und 33,3% in 
Gruppe D eine Hypokalzämie auf. Kühe mit DA zeigen häufig eine Hypokalzämie (DIRKSEN 1962, 
ROBERTSON 1966, KUIPER 1980, MEERMAN und AKSOY 1983, LATTMANN 1984, ERB und 
GRÖHN 1988, CORREA et al. 1993, ROHRBACH et al. 1999, HÄDRICH 2007, THEBILLE 2008, 
MOKHBER DEZFOULI et al. 2013). Als Erklärung für die erniedrigten Ca2+−Konzentrationen ist 
einerseits die geringe intestinale Ca2+−Resorption zu nennen, zurückzuführen auf eine reduzierte 
Futteraufnahme, verminderte Ingestapassage und alkalotische Stoffwechsellage bei DA (RO-
BERTSON 1966, GEISHAUSER 1995a, GOFF und HORST 1997, CONSTABLE 1999). Auch die 
zunehmende Proteinbindung von Ca2+ bei Alkalosen wird als mögliche Erklärung herangezogen 
(BAJCSY et al. 1997, CARLSON und BRUSS 2008). Aus den Ergebnissen lässt sich kein ge-
sicherter Bezug der Ca2+−Konzentration zur ND der Kühe mit LDA und RDA herstellen. 
Die mittleren Konzentrationen an anorganischem Phosphat ( x~ ) waren in Gruppe A bei Probe 2, 
in den Gruppen B, C und D jeweils erniedrigt (Referenzbereich: 1,55–2,29 mmol/l). Auch die LDA-
Kühe mit ND >2 Jahre und ND <1 Monat sowie die RDA-Kühe mit ND >2 Jahre hatten bei beiden 
Proben erniedrigte mittlere Pi-Konzentrationen. Eine Hypophosphatämie ist zurückzuführen auf 
verminderte Futteraufnahme a.p. und p.p, aber auch endotoxisch-entzündliche Prozesse kommen 
in Betracht (GOFF 2000, FÜRLL et al. 2002, KLIMIENE et al. 2005). Zudem könnte der erhöhte 




Auch SETZ (2000), THEBILLE (2008), NAURUSCHAT und FÜRLL (2004) sowie OZTURK et al. 
(2013) stellten bei Kühen mit DA erniedrigte Pi-Konzentrationen fest. Die RDA-Kühe mit ND <1 
Monat hatten bei Probe 1 deutlich erhöhte Pi-Konzentrationen ( x~ : 2,61 mmol/l). Hyperphosphatä-
mie kommt bei schweren Krankheitsverläufen in Verbindung mit Azidose vor, da bei dem Vorliegen 
von Azidosen keine renale Phosphatausscheidung stattfindet (MUTO 2001). Die schweren Krank-
heitsverläufe der hier untersuchten RDA-Kühe mit ND <1 Monat  werden anhand der Entgleisung 
zahlreicher Parameter deutlich. GRÜNBERG et al. (2005) zufolge ist die Pi-Konzentration vom 
Kreislaufzustand abhängig: je schlechter der Zustand, desto höher die Konzentration. Daher sei ei-
ne Hyperphosphatämie hinweisend auf eine schlechtere Prognose, was durch vorliegende Ergeb-
nisse bestätigt werden kann. Auch FÜRLL et al. (1997) und KASTNER (2002) beobachteten bei 
Kühen mit DA erhöhte Pi-Konzentrationen. ROHN et al. (2004) stellten in ihrer Studie über den 
Verbleib von RDA-Kühen weder eine Hyper- noch eine Hypophosphatämie fest.  
Die Magnesium-Konzentrationen ( x~ ) waren in allen Gruppen außer in Gruppe D (hier: Probe 2) 
bei beiden Proben erniedrigt (Referenzbereich: 0,90–1,32 mmol/l). Dies steht im Einklang mit den 
Ergebnissen anderer Autoren (GIBSON et al. 1987, FÜRLL und KIRBACH 1997, FÜRLL et al. 
1998a, DELGADO-LECAROZ et al. 2000, STAUFENBIEL 2001, FÜRLL 2002, GRÜNBERG et al. 
2005). Unter allen Gruppen hatten die RDA-Kühe mit einer ND <1 Monat bei beiden Proben die 
niedrigsten Mg2+−Konzentrationen ( x~ : 0,60 bzw. 0,59 mmol/l). Damit wird die Aussage von JÜN-
GER und FÜRLL (1998), RADOSTITIS et al. (2000), FÜRLL (2002), ROHN et al. (2004) und 
GRÜNBERG et al. (2005) bestätigt, denen zufolge erniedrigte Mg2+−Konzentrationen hinweisend 
auf eine schlechte Prognose sind. SCHÖNFELDER et al. (2007) führten die bei verstorbenen 
Kühen signifikant erniedrigten K+- auf die zugleich erniedrigten Mg2+-Konzentrationen zurück. So 
ist nach THOMAS (2012) eine Hypomagnesämie aus unbekannter Ursache mit einem renalen K+-
Verlust verbunden, was eine mögliche Erklärung für die gleichzeitig auftretende deutliche Hypo-
magnesämie und -kaliämie bei den RDA-Kühen mit einer ND <1 Monat darstellt. Mg2+ ist ein 
fütterungsabhängiger Parameter (KLIMIENE et al. 2005), daher weist eine Hypomagnesämie auf 
zu geringe Konzentrationen im Futter bzw. zu geringe Aufnahme hin. Erniedrigte Mg2+−Konzentra-
tionen bewirken durch Beeinträchtigung der Kontraktionsfähigkeit glatter Muskelzellen eine ge-
senkte Labmagenmotorik (EICHER et al. 1999). Auch FÜRLL (1997), HASSLER  (2006), WILLMS 
(2008) und ALKAASSEM (2009) fanden bei DA erniedrigte präoperative Mg2+−Konzentrationen.  
Die Eisen-Konzentrationen ( x~ ) waren in den Gruppen A und B bei beiden Proben im physiologi-
schen Bereich (Referenzbereich: 13–33 µmol/l). Die Kühe in Gruppe D sowie die RDA-Kühe mit 
ND <1 Monat wiesen dagegen bei Probe 2 erniedrigte Konzentrationen auf. Da diese Kühe neben 
der RDA unter teils schweren Begleitkrankheiten litten, war deren Futteraufnahme deutlich redu-
ziert. Auch Blutungen (z.B. innere Blutungen bei Labmagenulcus) können eine Senkung der 
Fe3+−Konzentration bewirken. Niedrige Fe3+−Konzentrationen können jedoch auch aus niedrigem 
Transferrin resultieren: es ist ein negatives Acute-Phasen-Protein, das bei Belastung sinkt, in des-
sen Folge auch Eisen (MORITZ 2013). Die LDA-Kühe mit ND >2 Jahre zeigten eine besonders 
gute Eisenversorgung: so hatten sie bei Probe 2 erhöhte mittlere Fe3+−Konzentrationen.  HASS-
LER (2006) und WILLMS (2008) maßen stets Fe3+−Konzentrationen im unteren Referenzbereich. 
Zusammenfassend bestätigen die deutlich erniedrigten Magnesium-Konzentrationen und erhöh-
ten Konzentrationen an anorganischem Phosphat der RDA-Kühe mit ND <1 Monat die Eignung 
dieser Parameter zur Prognose der postoperativen ND. Die erniedrigten Eisen-Konzentrationen 
verdeutlichen die Schwere der Erkrankung dieser Kühe. Ansonsten war unter den Mineralstoffen 




5.5 Parameter des Leberstoffwechsels: Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT), Aspartat-
 Amino-Transferase (AST),  Glutamat-Dehydrogenase   (GLDH), Alkalische Phospha-
 tase (AP), Bilirubin 
Nur die Kühe in Gruppe D zeigten (bei Probe 1) mit x~ = 57 U/l erhöhte GGT-Aktivitäten (Refe-
renzbereich: <50 U/l). Auch FINDEISEN (1972), GOLDBERG (1980) und KRETSCHMAR (2008) 
stellten bei RDA-Kühen schnelle, hochgradige Anstiege in den pathologischen Bereich fest. Die 
Mehrzahl der in dieser Studie untersuchten Kühe hatte physiologische GGT-Aktivitäten. In Gruppe 
B nahmen die GGT-Aktivitäten im Untersuchungszeitraum von x~ = 38 auf x~ = 44 U/l zu (p<0,05). 
Das deckt sich mit den Ergebnissen von VAN WINDEN et al. (2003) und KRETSCHMAR (2008), 
die bei LDA-Kühen langsame, geringgradige Anstiege verzeichneten. Die positiven Korrelationen 
in Gruppe B zwischen GGT-Aktivität und AST- (r=0,50; p≤0,001) sowie GLDH-Aktivität (r=0,68; 
p≤0,001) bei Probe 1 und zwischen GGT-Aktivität und Bilirubin- (r=0,66; p≤0,001) sowie BHB-Kon-
zentration (r=0,57; p≤0,001) bei Probe 2 deuten darauf hin, dass LDA-Kühe mit geringer ND ver-
mehrt Leberstoffwechselstörungen aufwiesen (Anhang Tab. CXVIII und CXIX). Dies stimmt mit 
den Aussagen von GUL und GRÜNDER (1990), REHAGE et al. (1996), TIMM (2008) und 
KRETSCHMAR (2008) überein. Auch MADEN et al. (2012) beobachteten bei RDA-Kühen, OZ- 
TURK et al. (2013) bei DA-Kühen erhöhte GGT-Aktivitäten und bestätigen damit die Ergebnisse. 
Die AST-Aktivitäten ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben oberhalb des Referenzbe-
reichs (<80 U/l). Dies stimmt mit den Ergebnissen von DINGES (2004) und ALKAASSEM (2009) 
überein. Entsprechend hatten in der Studie von MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) die LDA-
Kühe, in den Studien von MADEN et al. (2012) und OZTURK et al. (2013) die LDA- und RDA-Kühe 
signifikant höhere AST-Aktivitäten als gesunde Kühe. Erhöhungen der AST-Aktivitäten werden 
zwar als sensible Indikatoren für das Vorliegen von Leberzellschädigungen (HERDT 1988) gewer-
tet, treten jedoch überwiegend zugleich mit CK-Aktivitätssteigerungen als Folge von Endometriti-
den auf (SATTLER und FÜRLL 2004). So hatten in vorliegender Studie 31% der LDA-Kühe und 
26% der RDA-Kühe eine Endometritis. Die positive Korrelation (r=0,70; p≤0,001) zwischen AST- 
und GLDH-Aktivität in Gruppe B zur Abschlussuntersuchung weist bei den kürzer genutzten LDA-
Kühen auf Leberzellschäden hin (Anhang Tab. CXX). Neben der Belastung der Leber durch Fett- 
und Energiestoffwechsel kann die Aktivität der AST auch durch Muskelschäden erhöht werden, 
wie sie vor allem nach der Kalbung im Uterus auftreten können (SOBIRAJ 1992). Aus diesem 
Grund sollte die AST-Aktivität in Kombination mit der CK-Aktivität betrachtet werden, da die CK als 
muskelspezifisches Enzym angesehen wird (SOMMER 1970, WYSS und KADDURAH-DAOUK 
2000). Da auch die CK-Aktivitäten ( x~ ) in allen Gruppen bei beiden Proben oberhalb des Refe-
renzbereichs (<150 U/l) lagen, muss hier bei vielen Tieren von AST-Aktivitätserhöhungen durch 
Muskelzellschäden ausgegangen werden. So zeigte die AST bei Probe 2 in den Gruppen A und B 
eine positive Korrelation (r=0,51; p≤0,001) zur CK (Anhang Tab. CXX). Andererseits stiegen bei 
den RDA-Kühen mit ND <1 Monat und >2 Jahre die AST- und CK-Aktivitäten deutlich an. Zugleich 
nahmen die AST- und CK-Aktivitäten bei den LDA-Kühen mit ND >2 Jahre ab (p<0,05), was auf 
schwerwiegendere Verletzungen der RDA-Kühe schließen lässt. Die erhöhten AST-Aktivitäten 
lassen sich auch auf den Abbau von Muskelzellen durch die im Rahmen der negativen 
Energiebilanz verstärkte Mobilisation körpereigener Energiereserven (unter Nutzung von 
Aminosäuren für die Gluconeogenese) zurückführen (WEMHEUER 1987, FÜRLL 1989, VAN DER 
DRIFT et al. 2012, VAN KNEGSEL et al. 2012, HOUWELING et al. 2013).    
Aus den Ergebnissen ist kein gesicherter Bezug der AST-Aktivität zur ND abzuleiten, da die Kühe 




Eine deutliche, anhaltende Erhöhung der GLDH-Aktivität zeigte sich nur in Gruppe C und bei den 
RDA-Kühen mit ND >2 Jahre (Referenzbereich: <50 U/l). So war bei Probe 1 die GLDH-Aktivität 
der Kühe in Gruppe C mit x~ = 130 U/l höher (p<0,05) als in den Gruppen A ( x~ : 55 U/l) und B         
( x~ : 45 U/l). Die RDA-Kühe mit ND >2 Jahre wiesen mit x~ = 163 U/l eine höhere (p<0,05) GLDH-
Aktivität auf als die RDA-Kühe mit ND <1 Monat ( x~ : 26 U/l). Erst gravierende Leberzellschädi-
gungen führen zur Erhöhung der GLDH-Aktivität im Serum, da die GLDH intramitochondrial lokali-
siert ist (BEKELE 1997). Neben Schädigungen der Leber ist aber auch eine Nierenschädigung in 
Erwägung zu ziehen, da die GLDH in Organanalysen dort in ähnlichem Umfang wie in der Leber 
nachgewiesen werden konnte (FÜRLL et al. 2002a). Zusammenfassend zeigten die Kühe mit kür-
zerer ND meist physiologische und jene mit längerer ND erhöhte GLDH-Aktivitäten. Daher lag kein 
Bezug der GLDH-Aktivität zur ND vor.  
Die AP-Aktivitäten ( x~ ) waren in Gruppe B bei beiden Proben leicht erhöht und in Gruppe D bei 
Probe 1 deutlich oberhalb des Referenzbereichs (40-122 U/l). SCHOTMAN (1963) entdeckte bei 
Lebererkrankungen (Stauungsikterus, Hepatitis, Leberzirrhose), Indigestionen, traumatischer 
Gastritis und DA eine erhöhte AP-Aktivität im Serum. Da die AP-Aktivitäten in Gruppe D wieder auf 
physiologische Werte sanken, ergab sich hier kein Hinweis auf eine Lebererkrankung. Eine Er-
höhung spricht außerdem für Mangan-, Zinkmangel oder für eine azidotische Belastung (FÜRLL 
2004). Auch HASSLER und FÜRLL (2006), ALKAASSEM (2009) sowie NAURUSCHAT und 
FÜRLL (2004) stellten bei DA-Kühen erhöhte AP-Aktivitäten fest. Diese waren höher (p<0,05) als 
bei gesunden Kühen. Nur bei den Kühen mit ND <1 Monat stieg die AP-Aktivität an: während sie 
bei den RDA-Kühen mit x~ = 75 U/l im Referenzbereich blieb, stieg sie dagegen bei den LDA-Kü-
hen auf x~ = 152 U/l an. Wie in Abschnitt 5.2 beschrieben, entwickelte sich bei diesen Kühen eine 
metabolische Azidose, was den Aktivitätsanstieg erklären könnte. Der Anstieg könnte aber auch 
Ausdruck einer zunehmenden Cholestase bzw. von Parenchymveränderungen wie Hepatostea-
tose (REHAGE et al. 1996) oder von Galleabflussstörung innerhalb der Leber sein, die im Zuge ei-
ner DA auftreten kann (TIMM 2008). Im Unterschied dazu sank die AP-Aktivität bei den LDA-Kü-
hen mit ND >2 Jahre von x~ = 135 U/l auf x~ = 126 U/l, bei den RDA-Kühen mit ND >2 Jahre 
innerhalb des Referenzbereichs. Nach MORITZ (2013) reagiert die AP beim Wiederkäuer erst bei 
erheblichen Hepatopathien. Daher sind die erhöhten  AP-Aktivitäten − besonders bei den LDA-
Kühen mit ND <1 Monat − als Hinweis auf Leberverfettung oder zusätzliche Endotoxinwirkung zu 
werten. Insgesamt war ein deutlicher Bezug der AP-Aktivität zur ND nachweisbar.  
Die Bilirubin-Konzentrationen ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben oberhalb des Refe-
renzbereichs (<5,3 µmol/l). Dies deckt sich mit den Ergebnissen von DINGES (2004) und AL-
KAASSEM (2009). Der Hauptgrund für die erhöhten Bilirubin-Konzentrationen ist eine verringerte 
Futteraufnahme und damit verbundene ungenügende Energieaufnahme, die infolge der Transport-
konkurrenz mit FFS in den Hepatozyten (FÜRLL 1989) zum Inanitionsikterus führt (FÜRLL und 
SCHÄFER 1992, FÜRLL 2002a). Die LDA-Kühe hatten bei beiden Proben höhere Bilirubin-Kon-
zentrationen als die RDA-Kühe (p<0,05): die Bilirubin-Konzentrationen bewegten sich bei ihnen im 
Bereich von x~ = 11,3 bis 17,8 µmol/l, in den RDA-Gruppen im Bereich von  x~ = 6,3 bis 12,2 µmol/l. 
Zu ähnlichen Ergebnissen kamen auch ROHN et al. (2004). Der bei den RDA- im Vergleich zu den 
LDA-Kühen moderate Konzentrationsanstieg (KÜMPER 1995a, REHAGE et al. 1996, SATTLER 
2001, SATTLER und FÜRLL 2003, PEVEC 2007) resultiert aus der bei RDA meist kürzeren Krank-
heitsdauer: so liegt bei LDA generell eine längere Entwicklung bis zur Diagnose vor (KASTNER 
2002), während RDA plötzlich auftreten. Aufgrund dessen sind RDA-Kühe über einen deutlich kür-




lirubin- und BHB-Konzentrationen. Eine Leberverfettung tritt folglich häufiger bei LDA- als bei RDA-
Kühen auf (HOLTENIUS und NISKANEN 1985). Eine solche Verfettung beobachteten REHAGE et 
al. (1996) bei 72% aller untersuchten Kühe mit LDA. Bilirubin-Konzentrationen im Bereich von 5 bis 
15 µmol/l sind auf den Inanitionsikterus zurückzuführen (FÜRLL und SCHÄFER 1992). Konzentra-
tionen >15 µmol/l deuten auf eine Leberzellschädigung hin, wie sie durch Verfettung hervorgerufen 
wird. Der Anteil in Gruppe B an Kühen mit erhöhten Bilirubin-Konzentrationen konnte von 91,9% 
auf 78,7% gesenkt werden (p<0,01), bedingt durch verschiedene therapeutische Maßnahmen 
(Tab. 3.3, Tab. 3.4). Während die Bilirubin-Konzentrationen in allen anderen Gruppen sanken, stie-
gen diese bei den LDA-Kühen mit ND <1 Monat  von x~ = 14,9 µmol/l auf x~ = 16,8 µmol/l an. Nur 
bei diesen Kühen konnte die Bilirubin-Konzentration therapeutisch nicht gesenkt werden. Wie in 
Kapitel 5.1.2 dargelegt, waren diese Kühe massiv durch mit dem FMS in Zusammenhang stehen-
de Begleitkrankheiten belastet. Diese Tatsache wird durch die Befunde der intra operationem 
durchgeführten Beurteilung des Füllungszustands der Gallenblasen und der Leberränder unter-
mauert, die eine zunehmende Cholestase und Leberverfettung jener Kühe aufzeigen. Die Untersu-
chungen von WEST (1990), ROEMER (2004) und KRETZSCHMAR (2008) zeigten eine hoch 
signifikante Korrelation der Bilirubin-Konzentration mit dem Grad der Leberverfettung. Auch 
WITTEK und FÜRLL (2002), ROHN et al. (2004a), KALAITZAKIS et al. (2006) und STAUFENBIEL 
et al. (2007) stellten fest, dass erhöhte Bilirubin-Konzentrationen Hinweise auf eine schlechte 
Prognose geben und bestätigen damit die Ergebnisse dieser Studie. 
Zusammenfassend konnte bei den LDA-Kühen ein deutlicher Bezug der AP-Aktivität sowie der 
Bilirubin-Konzentration zur ND nachgewiesen und somit deren prognostische  Bedeutung  bestätigt 
werden. Bei RDA-Kühen waren erhöhte GGT- und AP-Aktivitäten prognostisch ungünstig. 
5.6    Parameter des Energie-, Fett- und Proteinstoffwechsels: Glucose, Beta-Hydroxy-
    butyrat (BHB), Cholesterol, Protein, Albumin 
Kühe mit DA befinden sich häufig vor dem Aufreten der Krankheit in einer hyperglycämischen 
Stoffwechselsituation (MUYLLE et al. 1990, HOLTENIUS et al. 1998, VAN WINDEN und KUIPER 
2003, PRAVETTONI et al. 2005). Entsprechend bewegten sich die Glucose-Konzentrationen bei 
Probe 1 in allen Gruppen im Bereich von x~ = 4,70 mmol/l bis x~ = 7,26 mmol/l (Referenzbereich: 
2,22–3,30 mmol/l). In Einklang mit diesem Ergebnis beobachteten PEVEC (2007), ALKAASSEM 
(2009) und MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) bei DA-Kühen signifikant erhöhte Glucose-Kon-
zentrationen. Bei allen Kühen sanken die Glucose-Konzentrationen, aber nur bei den RDA-Kühen 
mit ND >2 Jahre in den physiologischen Bereich. Zum anderen zeigten die LDA-Kühe mit ND <1 
Monat bei der Aufnahme höhere Glucose-Konzentrationen als jene mit ND >2 Jahre (p<0,05). So-
wohl der Transportstress, als auch eine eingeschränkte periphere Insulinwirkung infolge einer be-
ginnenden Endotoxämie (SPITZER et al. 1989, FÜRLL und LEIDEL 2002) kann zu hohen Glu-
cose-Konzentrationen führen (LING et al. 2005). Erhöhte Glucose-Konzentrationen setzen die Mo-
tilität des Abomasums herab (HOLTENIUS und TRAVEN 1990, PRAVETTONI et al. 2005). Die Er-
gebnisse bestätigen wiederum, dass die LDA-Kühe mit ND <1 Monat massiver erkrankt waren als 
jene mit ND >2 Jahre und dass die RDA-Kühe mit ND >2 Jahre einen günstigeren Heilungsverlauf 
zeigten als die Kühe mit kurzer ND. Insgesamt ist der ermittelte Bezug der Glucose-Konzentration 
zur ND hinweisend auf eine prognostische Aussagekraft dieses Parameters. 
Die BHB-Konzentrationen waren in allen LDA-Gruppen bei Probe 1 erhöht und bewegten sich bei 
ihnen zwischen x~ = 1,16 mmol/l  und x~ = 1,59 mmol/l  (Referenzbereich: <0,62 mmol/l). Die ge-




ermittelten (0,75 mmol/l), jedoch niedriger als die von MUDRON et al. (1994) [3,48 mmol/l], PRA-
VETTONI et al. (2005) [1,8 mmol/l] und GIESELER (2006) [1,7 mmol/l]. Dies stimmt ebenso mit 
den Ergebnissen von KÜMPER (1995), FÜRLL et al. (1997), BAJCSY et al. (1997), SATTLER 
(2001) und PEVEC (2007) überein, die bei den untersuchten Kühen mit LDA auch bestehende Ke-
tosen beobachteten. Erhöhte BHB-Konzentrationen entstehen durch den Abbau von Körperfett bei 
gesteigertem Energiebedarf und reduzierter Futteraufnahme in der Endgravidität und der Frühlak-
tation (MUDRON et al. 1997). Die LDA-Kühe wiesen bei beiden Proben höhere BHB-Konzentra-
tionen als die RDA-Kühe auf (p<0,05), deren Konzentrationen sich stets im physiologischen Be-
reich bewegten. SATTLER (2001) und DINGES (2004) bestätigen in ihren Untersuchungen diese 
Ergebnisse. Die Unterschiede lassen sich damit erklären, dass bei den LDA-Kühen meist eine län-
gere Krankheitsdauer bis zur Diagnose und Behandlung der DA vorliegt. Da die RDA dagegen 
plötzlich auftreten, wobei die Abkalbetermine zumeist länger zurückliegen, sind die betroffenen 
Kühe weniger lang einem Energiemangel unterworfen (SATTLER 2001). In den Gruppen A und B 
sowie bei den LDA-Kühen mit ND >2 Jahre sanken die BHB-Konzentrationen in den physiologi-
schen Bereich: damit wird die von FÜRLL (2004) beschriebene Normalisierung der BHB-Konzen-
trationen bei intensiver Behandlung innerhalb von 24 bis 48 Stunden bestätigt. Dagegen sank die 
BHB-Konzentration der LDA-Kühe mit ND <1 Monat nur geringfügig von x~ = 1,31 mmol/l auf        
x~ = 1,01 mmol/l und blieb damit im pathologischen Bereich. D.h. nur bei diesen Kühen konnte die 
BHB-Konzentration therapeutisch nicht gesenkt werden. Sie hatten damit höhere BHB-Konzen-
trationen als die LDA-Kühe mit ND >2 Jahre (p<0,05). Wie bereits für die Erhöhung der Bilirubin-
Konzentration in Kapitel 5.5 angeführt, waren die LDA-Kühe mit ND <1 Monat besonders vom 
FMS betroffen, zeigten schwerere Erkrankungszustände als die Kühe der anderen Gruppen und 
Anzeichen einer Fettleber. Entsprechend zeigen laut HIRSBRUNNER (2013) erhöhte Serum-BHB-
Konzentrationen p.p. ein erhöhtes Risiko für eine Endometritis an. Somit war bei den LDA-Kühen 
ein gesicherter Bezug der BHB-Konzentration zur ND nachweisbar. 
Bei der Aufnahmeuntersuchung waren die Cholesterol-Konzentrationen in allen LDA-Gruppen er-
niedrigt und sanken auf einen Bereich zwischen x~ = 1,7 mmol/l und x~ = 1,4 mmol/l ab (Referenz-
bereich: >2 mmol/l). PEVEC (2007) kam zu ähnlichen Ergebnissen. Cholesterol gilt als Stoffwech-
selparameter, der die Resorption aus dem Darm wiederspiegelt und sich parallel zur Futterauf-
nahme verhält (FÜRLL und JÄKEL 2005). Der Abfall der Cholesterol-Konzentrationen kann 
dadurch erklärt werden, dass es bei der DA zu einem Reflux von Gallensäuren und damit auch von 
Cholesterol vom Duodenum in den Labmagen kommt. Somit wird die normale Zirkulation Leber – 
Galle – Darm – Leber unterbrochen und eine Hypocholesterolämie entsteht (BRAUN et al. 1989a, 
GEISHAUSER und SEEH 1996). Auch verminderte Futteraufnahme (ROSSOW und STAUFEN-
BIEL 1983, FÜRLL et al. 2007) sowie reduzierte Synthese in der Leber (FÜRLL et al. 1998, MUD-
RON et al. 1999) führen zu niedrigen Cholesterol-Konzentrationen. Die LDA-Kühen mit ND <1 Mo-
nat wiesen vor der Entlassung mit x~ =1,4 mmol/l die niedrigsten Konzentrationen auf, zurückzu-
führen auf reduzierte Futteraufnahme und Resorptionsstörungen im Gastrointestinaltrakt. ACKER-
MANN et al. (2013a) kamen zu ähnlichen Ergebnissen. Während die Cholesterol-Konzentration in 
Gruppe D von x~ = 2,2 mmol/l auf x~ = 1,7 mmol/l absank, stieg diese in Gruppe C von x~ = 2,1 
mmol/l auf x~ = 2,4 mmol/l an. Entsprechend erachten FÜRLL (2000, 2005) sowie WITTEK und 
FÜRLL (2002) sinkende Cholesterol-Konzentrationen als prognostisch ungünstig. 
Die Protein- und Albumin-Konzentrationen verhielten sich in den Gruppen A bis D sehr ähnlich. 
So lagen bei Probe 1 in den Gruppen A und C, bei Probe 2 in den Gruppen A und B positive 




CXVIII und CXX). Die Konzentrationen bewegten sich in den Gruppen A bis D für Protein im Be-
reich von x~ = 66 g/l  bis x~ = 75 g/l (Referenzbereich: 68–82 g/l) und für Albumin im Bereich von  
x~ = 29 g/l bis x~ = 31 g/l (Referenzbereich: 30–39 g/l). DINGES (2004) und ALKAASSEM (2009) 
stellten bei allen Kühen mit LDA und mit RDA physiologische Protein-Konzentrationen fest. PE-
VEC (2007) beobachtete bei 24% der untersuchten LDA-Kühe erhöhte Protein-Konzentrationen. In 
der Studie von MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) hatten die LDA-Kühe signifikant erhöhte Pro-
tein-Konzentrationen im Vergleich zu gesunden Kontrollkühen. Entsprechend zeigten in vorlie-
gender Untersuchung  25% der Kühe in Gruppe B erhöhte Protein-Konzentrationen. Diese können 
sowohl durch Entzündungen (z.B. Endometritis), als auch durch eine Proteinüberversorgung ver-
ursacht werden (ROUSSEL et al. 1981, FÜRLL 2013). Hypoproteinämien entstehen v. a. bei Er-
krankungen des Darmes durch vermindertes Resorptionsvermögen (FÜRLL 2013), was sich kli-
nisch in Form von profusen Durchfällen zeigt. Außerdem können erniedrigte Konzentrationen Fol-
ge von erhöhtem Verbrauch durch antioxidativen Stress, Synthesestörungen bei Leberschäden 
oder Mangelernährung sein (KLECZKOWSKI et al. 2003, BERNABUCCI et al. 2005). Auch 
MORITZ (2013) bestätigen, dass erniedrigte Protein-Konzentrationen bei gleichzeitig gesunkenen 
Albumin-Konzentrationen hinweisend auf Leberschäden sein können. Insgesamt kommt es am 
ehesten bei Diarrhoe, Endometritis oder Peritonitis zu Proteinverlusten. Bei den LDA-Kühen bzw. 
RDA-Kühen mit ND <1 Monat sank die mittlere Protein-Konzentration auf x~ =59 g/l bzw. x~ =60 g/l, 
zugleich die mittlere Albumin-Konzentration auf x~ =27 g/l bzw. x~ =25 g/l. Damit wiesen diese Kühe 
unter allen Gruppen die deutlichsten Konzentrationsabfälle auf. Wie mehrfach dargelegt, zeigten 
besonders die LDA-Kühe mit ND <1 Monat problematische Krankheitszustände und mehrfach 
Hinweise auf eine Lebererkrankung, was mit diesen Ergebnissen im Einklang steht. Bei den Kühen 
mit ND <1 Monat konnte somit ein Bezug der Protein- und Albumin-Konzentrationen zur Nutzungs-
dauer nachgewiesen werden. AUCH ACKERMANN et al. (2013a) beobachteten in ihrer Studie, 
dass die Kühe mit der niedrigsten ND die niedrigsten Albumin-Konzentrationen hatten (p<0,0001) 
und führen diese auf unzureichende Futteraufnahme zurück. 
Zusammenfassend  waren bei den LDA-Kühen erhöhte Glucose- und BHB-Konzentrationen sowie 
erniedrigte Cholesterol-, Protein- und Albumin-Konzentrationen hinweisend auf eine ungünstige 
Prognose der ND. Für RDA-Kühe, bei denen die Glucose- und Cholesterol-Konzentrationen im 
physiologischen Bereich blieben, war die Prognose günstig. Für solche, bei denen die Protein- und 
Albumin-Konzentrationen stark abfielen, war die Prognose ungünstig. 
5.7    Muskelstoffwechsel-Parameter: Creatinkinase (CK), Laktatdehydrogenase (LDH) 
Die CK-Aktivitäten ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben oberhalb des Referenzbereichs 
(<150 U/l). Dabei hatten die RDA-Kühe überwiegend höhere CK-Aktivitäten als die LDA-Kühe. 
Dies entspricht den Ergebnissen von DINGES (2004). Die Unterschiede zwischen LDA und RDA 
lassen sich durch Schädigung der Labmagenmuskulatur bei den RDA-Kühen (GEISHAUSER 
1995b) mit Austritt der CK aus dem Cytosol ins Blut (WYSS und KADDURAH-DAOUK 2000) und 
die Inaktivierung der CK bei andauerndem oxidativem Stress (REDDY et al. 2000) erklären. Wäh-
rend die CK-Aktivitäten bei den LDA-Kühen zurückgingen, stiegen sie bei den RDA-Kühen stark 
an. So stieg in den Gruppen C und D der Anteil an Kühen mit erhöhten CK-Aktivitäten auf jeweils 
100% an. Im Gegensatz dazu beobachteten GIESELER (2006), PEVEC (2007) und WILLMS 
(2008) in ihren Untersuchungen, dass die CK-Aktivitäten auch bei den LDA-Kühen im Unter-
suchungszeitraum anstiegen. Auch MADEN et al. (2012) stellten bei RDA-Kühen signifikant er-




Gruppe D 96,3% der Kühe bei Probe 1 erhöhte CK-Aktivitäten auf. Der Anteil lag höher als bei 
SATTLER (2001), die bei 71% der Kühe mit DA erhöhte CK-Aktivitäten beobachtete. Die CK-Akti-
vität steigt beim Transport von Rindern (GROTH und GRÄNZER 1975, WITT et al. 1992, SATT-
LER und FÜRLL 2004) und bei chirurgischen Eingriffen (AUTEFAGE et al. 2000). Bei Kühen, die 
nachfolgend an DA erkrankten, war die CK-Aktivität am dritten Tag p.p. im Vergleich zu Kühen oh-
ne spätere Verlagerung erhöht (NAURUSCHAT und FÜRLL 2002). Auch die zusätzlichen Erkran-
kungen, besonders am Genitale und an den Klauen, können zur Aktivitätssteigerung führen. Aus 
den Ergebnissen dieser Studie ging jedoch kein Bezug der CK-Aktivität zur Endometritis oder an-
deren peripartalen Begleitkrankheiten hervor. Wie bereits in Kapitel 5.5 erläutert, können Muskel-
schäden, wie sie v.a. im peripartalen Zeitraum im Uterus auftreten, auch zu einer  Erhöhung der 
AST-Aktivitäten beitragen (SOBIRAJ 1992, GEISHAUSER 1999). Deshalb sollte die AST-Aktivität 
in Kombination mit der CK-Aktivität betrachtet werden. Aufgrund der hohen CK-Aktivitäten sind die 
AST-Aktivitätserhöhungen daher bei vielen Kühen in vorliegender Studie auf Muskelzellschäden 
zurückzuführen (SATTLER 2001, KLEISER und FÜRLL 2002, SATTLER und FÜRLL 2004).  
Insgesamt war – ähnlich wie bei der AST-Aktivität − kein Bezug der CK-Aktivität zur ND nach-
weisbar. 
Das weitgehend gewebeunspezifische Enzym LDH steigert seine Aktivität bei entzündlichen Pro-
zessen (MORITZ 2013). Nach STÖBER und GRÜNDER (2012) erfährt die LDH bei Vorliegen von 
Leber- und Skelettmuskelschäden eine Aktivitätssteigerung, welche jedoch nur von geringer diag-
nostischer Bedeutung ist. Die LDH-Aktivitäten ( x~ ) waren in allen Gruppen bei beiden Proben 
oberhalb des Referenzbereichs (1500–3000 U/l). Dies stimmt mit den Ergebnissen von KASTNER 
(2002), HASSLER und FÜRLL (2006) sowie EL-ATTAR et al. (2007) überein. Zwischen den Pro-
ben und zwischen den Gruppen lagen zu keinem Untersuchungszeitpunkt signifikante Unterschie-
de der LDH-Aktivitäten vor. Es war kein Bezug der LDH-Aktivität zur ND nachweisbar. 
Zusammenfassend konnte bei keinem der beiden Parameter des Muskelstoffwechsels ein Bezug 
zur ND nachgewiesen werden. Auch waren keine Unterschiede hinsichtlich der CK-Aktivität in Ab-
hängigkeit von der Häufigkeit der aufgetretenen Endometritiden zwischen den Gruppen feststell-
bar. Auffällig waren jedoch die signifikant höheren CK-Aktivitäten der RDA-Kühe und die Tatsache, 
dass bei Probe 2 alle RDA-Kühe erhöhte CK-Aktivitäten aufwiesen. Dies ist hauptsächlich auf die 
mit einer rechtsseitigen DA verbundene massive Beeinträchtigung dieser Kühe zurückzuführen. 
5.8    Nierenfunktionsparameter: Harnstoff, Kreatinin 
Die Harnstoff-Konzentrationen ( x~ ) waren bei Probe 1 in Gruppe D und bei Probe 2 in Gruppe C 
oberhalb des Referenzbereichs (2,0–6,8 mmol/l). In den Untersuchungen von SMITH (1978), 
GARRY et al. (1988a), GRÖHN et al. (1990), CONSTABLE et al. (1991a), FUBINI et al. (1991) und 
MEYLAN (1999) hatten die nicht produktiven Kühe mit RDA (d.h. Tiere, die vor dem Vollenden der 
laufenden Laktation gemerzt wurden) erhöhte präoperative Harnstoff-Konzentrationen. Dies wird in 
vorliegender Untersuchung bestätigt. Erhöhte Harnstoff-Konzentrationen im Blut können nach 
SCHOLZ (1990), FÜRLL (2004) sowie  FÜRLL und FÜRLL (2008) einem verstärkten Proteinkata-
bolismus infolge eines Energiemangelzustandes zugeschrieben werden. In erster Linie steht die 
Harnstoff-Konzentration jedoch in Beziehung zum Kreislaufzustand der Kühe: Sie wird bei (fast) al-
len Kühen innerhalb von 24 Stunden durch Infusionen normalisiert. Die RDA-Kühe (Gruppen C 
und D) hatten bei Probe 1 höhere Harnstoff-Konzentrationen (p≤0,001) als die LDA-Kühe (Grup-
pen A und B). Dies entspricht den Ergebnissen von SATTLER (2001) und ROHN (2004). So war in 




als in den Gruppen A (15,6%) und B (16%), aber auch höher (p<0,05) als in Gruppe C (33,3%). Er-
höhte Harnstoff-Konzentrationen bei RDA-Kühen sind ein Hinweis auf eine prärenale Nierenfunk-
tionsstörung oder verminderte Perfusion der Nieren (prärenales Nierenversagen) durch Dehydra-
tation (MORROW 1975). RDA-Kühe sind von der Dehydratation stärker betroffen als LDA-Kühe 
(FUBINI et al. 1991). Bei Probe 2 war in Gruppe C der Anteil an Kühen mit erhöhten Harnstoff-
Konzentrationen (50%) höher (p<0,01) als in Gruppe A (5,4%) und B (2%). In diesen beiden Grup-
pen sowie bei den LDA-Kühen mit ND >2 Jahre nahm die Harnstoff-Konzentration innerhalb des 
Referenzbereichs ab (p<0,05), als Ergebnis erfolgter Infusionstherapie und der damit erzielten 
Kreislaufstabilierung. Dies entspricht den Ergebnissen von ZWENGAUER (2010). Die RDA-Kühe 
mit ND >2 Jahre hatten bei Probe 2 erhöhte und jeweils höhere (p<0,01) Harnstoff-Konzentratio-
nen als die LDA-Kühe mit ND >2 Jahre. Da die Harnstoff-Konzentrationen bei den RDA-Kühen mit 
längerer ND in den pathologischen Bereich stiegen, bei jenen mit kürzerer ND aber in den physio-
logischen Bereich sanken, war kein Bezug der Harnstoff-Konzentration zur ND nachweisbar. 
Die Kreatinin-Konzentrationen ( x~ ) waren bei beiden Proben in allen Gruppen innerhalb des Refe-
renzbereichs (55–150 µmol/l). Dies entspricht den Beobachtungen von ALKAASSEM (2009). Es 
lagen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen und zwischen den Proben vor. 
Zusammenfassend ist festzustellen, dass bei keinem der beiden Nierenfunktionsparameter ein Be-
zug zur ND bestand. Die signifikant höheren Harnstoff-Konzentrationen der RDA-Kühe zeigen je-
doch, dass deren Kreislaufzustand deutlich schlechter als bei den LDA-Kühen war. 
5.9 Hämatologische Parameter: Erythrozyten, Hämoglobin, Hämatokrit, Leukozyten, 
 Lymphozyten, stab- und segmentkernige neutrophile Granulozyten 
Die  Erythrozyten-Zahlen und Hämoglobin-Konzentrationen ( x~ ) waren bei den RDA-Kühen mit 
ND <1 Monat bei Probe 2 leicht unterhalb des Referenzbereichs (Erythrozyten: 5–10 G/l; 
Hämoglobin: 5,5–8,1 mmol/l). Zugleich waren die Hämatokrit-Werte mit x~ = 0,25 l/l im unteren 
Referenzbereich (0,24–0,46 l/l). GOETZE und MÜLLER (1990) beobachteten bei RDA-Kühen mit 
hypovolämischem Schock eine postoperative Absenkung der Erythrozytenzahl, der Hämoglobin-
Konzentration sowie des Hämatokritwertes. Sie erklären sich diese Absenkung durch die Kreis-
laufauffüllung und durch Labmagenblutungen (HJORTKJAER und SVENDSEN 1979). Auch 
FRERKING und WOLFERS (1980) sowie GEISHAUSER (1995a) berichten von blutenden Lab-
magenentzündungen bei Kühen mit DA, so dass hierin eine Erklärung für eine mögliche gering-
gradige Anämie und die niedrigen Hämatokritwerte der Patienten liegen könnte. In allen anderen 
Gruppen waren die drei Parameter jeweils im physiologischen Bereich. Es fällt auf, dass in allen 
Gruppen die Erythrozytenzahlen,  Hämoglobin-Konzentrationen und Hämatokritwerte sanken, als 
Ergebnis der erfolgten Infusionstherapie und der damit erzielten Kreislaufstabilisierung. Bei den 
LDA-Kühen mit einer ND >2 Jahre waren die Unterschiede signifikant (p≤0,001). JANOWITZ 
(1990) berichtete dagegen von einem Anstieg der genannten Parameter, der durch die DA bedingt 
ist: bei fast vollständiger Blockade des Ingestatransports sollte infolge des Flüssigkeitsverlustes in 
den Labmagen ein rascher Anstieg des Hämatokrits beobachtet werden. In vorliegender Studie 
wies keine der Kühe erhöhte Hämatokritwerte auf. AKSOY (1981), JANOWITZ (1990), MEYLAN 
(1999) und ROHN et al. (2004) stellten nur bei einer Minderheit von Kühen erhöhte Hämatokrit-
werte fest. In den Gruppen A, B und C nahm der Anteil an Kühen mit erniedrigten Erythrozyten-
zahlen, Hämoglobin-Konzentrationen und Hämatokritwerten zu (p<0,05). BUSCHER und KLEE 
(1993) beobachteten bei LDA- und RDA-Kühen, BAJCSY et al. (1997) und DE BARROS FILHO 




blieb. Das lässt sich damit erklären, dass Kühe mit verminderter Ingestapassage durch den Lab-
magen und abomasalem Reflux bei Fortbestehen der Erkrankung isoton oder leicht hypoton dehy-
drieren (MEERMAN und AKSOY 1983, DIRKSEN 1984, LATTMANN 1984, GARRELTS 1989, BU-
SCHER und KLEE 1993). Anschließend erfolgt eine Rehydrierung durch die Normalisierung der In-
gestapassage durch den Labmagen.  Bei Probe 1 war der Anteil an Kühen mit erniedrigten Ery-
throzytenzahlen in den Gruppen B und D höher als in Gruppe A (p<0,05). Bei Probe 1 hatten die 
LDA-Kühe mit ND <1 Monat niedrigere Erythrozytenzahlen, Hämoglobin-Konzentrationen und 
Hämatokritwerte als die LDA-Kühe mit ND >2 Jahre (p<0,05). Somit war ein Bezug der Erythrozy-
tenzahl, Hämoglobin-Konzentration und des Hämatokritwertes zur ND nachweisbar. 
Die Leukozyten-Zahlen ( x~ ) der RDA-Kühe mit ND <1 Monat waren bei Probe 1 und jener mit    
ND >2 Jahre bei Probe 2 leicht oberhalb des Referenzbereichs (5–10 G/l). Diese Kühe wiesen zu-
gleich erhöhte Glucose-Konzentrationen sowie Neutrophilie auf, was den Ergebnissen von ROUS-
SEL et al. (2000) entspricht. Die Autoren führen daher die Leukozytose auf Stresseinwirkung zu-
rück. Eine Leukozytose stellten auch GIESELER (2006) und KÖRNER (2007) 24 Stunden nach 
operativer Rückverlagerung fest. In allen anderen Gruppen waren die Leukozytenzahlen bei bei-
den Proben innerhalb des Referenzbereichs. Die Kühe mit RDA wiesen höhere Leukozytenzahlen 
als die LDA-Kühe auf (p<0,05). Dies entspricht den Ergebnissen von FÜRLL et al. (1999a) und 
SATTLER (2001). Unter allen Gruppen hatten die Kühe mit ND <1 Monat bei Probe 2 die nied-
rigsten Leukozytenzahlen, was als Hinweis auf eine Septikämie zu werten ist: nach MORITZ 
(2013) ist ein Abfall der Leukozytenzahl beim Rind besonders auf einen erhöhten Verbrauch, be-
dingt durch Endometritis oder Peritonitis, zurückzuführen. Nach SOBIRAJ und BLEUL (2001) ist 
das Krankheitsbild der Retentio secundinarum mit einer deutlich ausgeprägten Leukopenie (im 
Vergleich zu Kühen mit normalem Nachgeburtsabgang) verbunden. So wurde bei mehr als der 
Hälfte der LDA-Kühe mit ND <1 Monat eine Endometritis, Retentio secundinarum,  Peritonitis  oder 
Septikämie diagnostiziert, wodurch diese Sachverhalte bestätigt werden.  
Die stabkernigen neutrophilen Granulozyten-Zahlen ( x~ ) waren bei Probe 1 in den Gruppen C, 
D und bei Probe 2 in Gruppe B oberhalb des Referenzbereichs (0–0,3 G/l). Die LDA- und RDA-
Kühe mit ND <1 Monat und >2 Jahre hatten bei beiden Proben erhöhte stabkernige neutrophile 
Granulozytenzahlen. Auch KÖRNER (2007) beobachtete bei RDA-Kühen erhöhte Zahlen der stab-
kernigen neutrophilen Granulozyten. Eine Neutrophilie ist ein Indikator für eine Entzündung im An-
fangsstadium (SCHLERKA und BAUMGARTNER 1983, BURTON et al. 2005). Nach MORITZ 
(2013) tritt eine „Kernlinksverschiebung“ besonders bei akuten bakteriellen Infektionskrankheiten 
und eitrigen Entzündungen in den Körperhöhlen auf. Laut ZWENGAUER (2010) hatten DA-Kühe 
mit Begleitkrankheiten erhöhte stabkernige neutrophile Granulozytenzahlen, während Kühe ohne 
Begleitkrankheiten physiologische Werte aufwiesen. Die segmentkernigen neutrophilen 
Granulozyten-Zahlen ( x~ ) waren in Gruppe C jeweils erhöht (Referenzbereich:1,3–4,5 G/l). Schon 
ROBERTSON (1966a) beschrieb bei DA-Kühen postoperativ einen tendenziellen Anstieg der seg-
mentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen. MOKHBER DEZFOULI et al. (2013) beobachteten 
bei LDA-Kühen signifikant erhöhte neutrophile Granulozytenzahlen im Vergleich zu gesunden Kü-
hen. Die Autoren sehen den Granulozytenanstieg neben DA durch Begleiterkrankungen bedingt. 
 Die Lymphozyten-Zahlen ( x~ ) waren in den Gruppen A, B und D sowie bei den LDA-Kühen mit 
einer ND >2 Jahre und bei den RDA-Kühen mit einer ND <1 Monat bei beiden Proben unterhalb 
des Referenzbereichs (2,5–6,5 G/l). Dies entspricht den Ergebnissen von ROBERTSON (1966) 
und WILLMS (2008). Eine Lymphozytopenie tritt u.a. auf bei akuten Stresssituationen und 




steroidtherapie sein (MORITZ 2013). GROSCHE et al. (2012) untersuchten Blut und Peritoneal-
flüssigkeit von 40 LDA-Kühen. Aufgrund deutlicher Anzeichen von entzündlichen Prozessen und 
Ischämie empfehlen die Autoren, grundsätzlich bei jeder DA-Kuh eine entzündungshemmende 
Medikation vorzunehmen und den Flüssigkeitshaushalt zu stabilisieren. 
Zusammenfassend konnte wie folgt ein Bezug hämatologischer Parameter zur ND nachgewiesen 
werden: die RDA- bzw. LDA-Kühe mit ND <1 Monat hatten erniedrigte bzw. signifikant niedrigere 
Erythrozytenzahlen, Hämoglobin-Konzentrationen und Hämatokritwerte als jene mit ND >2 Jahre. 
Zugleich gingen bei ihnen die Leukozytenzahlen unter allen Gruppen am deutlichsten zurück. 
Ansonsten konnte kein weiterer Bezug zur ND nachgewiesen werden. 
5.10    Milchleistung (ML) 
Die ML ( x~ ) der Kühe in den Gruppen B und D war im Jahr der DA niedriger (p<0,05) als in Gruppe 
A, zugleich war die ML der Kühe in Gruppe B niedriger (p<0,01) als in Gruppe C. Da die Kühe in 
den Gruppen B und D im Verlauf der Laktation, in der die Labmagen-Reposition erfolgte, gemerzt 
wurden, die Kühe in den Gruppen A und C aber mindestens noch diese Laktation über genutzt 
werden konnten, sind diese Unterschiede zu erklären. In der Studie von ACKERMANN et al. 
(2013a) hatten die Färsen mit der niedrigsten ND (<12 Monate) die niedrigste ML (p<0,0001), 
wobei die Autoren als Ursache Energiemangel ausmachten und bei diesen Kühen ein gehäuftes 
Auftreten von Mastitis, Todgeburt und Endometritis beobachteten. Entsprechend hoch war der 
Milchverlust zwischen der Laktation, in der die DA auftrat, zur Laktation vor der DA in den Gruppen 
B ( x~ :1680 kg) und D ( x~ :1362 kg). Aus diesem Vergleich ergab sich in Gruppe A ein Milchverlust 
von x~ = 429 kg. Dies steht im Einklang mit den Ergebnissen von MARTIN et al. (1978), WOLFERS 
(1979), GRYMER et al. (1982), MANNUSS (1984), NOTTEBROCK (1996), RICKEN et al. (2004) 
und KÖTTER (2005). Diese stellten ML-Defizite von 249 bis 773 kg fest. In der Laktation nach der 
DA stieg die ML in Gruppe A im Vergleich zur Laktation, in der die DA auftrat, geringfügig um        
x~ =41 kg an und blieb damit um x~ = 388 kg (4,3%) unter der ML der Laktation vor der DA. MAN-
NUSS (1984) kam zum selben Ergebnis, während der zuletzt genannte Unterschied bei NOTTE-
BROCK (1996) mit 120 kg (1,5%) deutlich geringer ausfiel. Nach erfolgter Labmagenreposition be-
darf es mindestens 100 Tage, bis die durchschnittliche ML gesunder Kühe wieder erreicht wird 
(BARTLETT et al. 1995, DETILLEUX et al. 1997). Nach EHRLICH (1995) normalisierte sich die ML 
der Labmagen-operierten Tiere gegenüber Labmagen-gesunden Tieren erst nach fünf Monaten. 
In Gruppe C war dagegen in der Laktation, in der die DA auftrat, eine Zunahme der ML um          
x~ = 413 kg und in der darauffolgenden Laktation eine Abnahme um x~ = 578 kg zu verzeichnen. 
Die ML in Gruppe C war damit in der Laktation nach der DA um x~ = 165 kg (2,1%) niedriger als in 
der Laktation vor der DA. BRUNK (1982) und NOTTEBROCK (1996) stellten bei den untersuchten 
RDA-Kühen hingegen jeweils sogar eine geringfügige Steigerung der ML über das der DA voran-
gegangene Laktationsniveau um 1,3 % fest. 
Beim Vergleich der ML, die von verschiedenen Autoren angeben werden, ist zu berücksichtigen, 
dass zur Behandlung der Kühe in den Studien unterschiedliche Operationsmethoden, teils auch 
nur konservative Maßnahmen durchgeführt wurden. In vorliegender Studie wurde die chirurgische 
Reposition des linksseitig verlagerten Labmagens (LDA) nach der von GABEL und HEATH (1969) 
beschriebenen Methode durchgeführt, die chirurgische Reposition des rechtsseitig verlagerten 
Labmagens (RDA) erfolgte nach der Methode von GABEL und HEATH (1969a). In der Studie von 
WOLFERS (1979) wurden 280 LDA-Kühe nach der von DIRKSEN (1962, 1967) beschriebenen 




(1982) verfolgte den Verbleib von 220 RDA-Kühe, von denen 114 Tiere (52%) nach der von DIRK-
SEN (1978) beschriebenen operativen Reposition (Hannover´sche Methode) und 33 Tiere (15%) 
nach ausschließlich konservativer Behandlung nach Hause entlassen wurden. NOTTEBROCK 
(1996) untersuchte die Daten von 90 LDA- und 11 RDA-Kühen, die mit der perkutanen Abomaso-
pexie nach GRYMER und STERNER (1982) behandelt wurden. VON FREITAL (2003) beobachte-
te bei Kühen, bei denen eine transkutane Fixation des Labmagens nach GRYMER und STERNER 
(1982) durchgeführt wurde, eine signifikant raschere Steigererung von Futteraufnahme und ML 
gegenüber den Kühen, bei denen die Omentopexie nach DIRKSEN (1967) angewandt wurde. Die-
se Unterschiede waren jedoch nur kurzfristig und geringfügig. KOCH (2003) stellte bei der Metho-
de nach JANOWITZ (1998) eine vergleichbare Effizienz in der Behandlung der LDA zur Omento-
pexie nach DIRKSEN (1967) fest. Die Autorin begründet dies mit relativ wenigen chirurgischen 
Komplikationen bei gleichzeitig vorliegenden Vorteilen von erstgenannter Operationsmethode be-
züglich der kurzfristigen postoperativen Futteraufnahme und ML. KÖTTER (2005) kam zu  dem  
Ergebnis, dass sich ND und ML von DA-Kühen, die mittels endoskopischer Abomasopexie nach 
JANOWITZ (1998) operiert wurden und von Kühen ohne DA nicht nennenswert unterschieden.  
Legt man den Milchpreis (2004/2005) von ca. 0,28 €/l zugrunde (WOHLFARTH 2010), so ergibt 
sich entsprechend des ML-Rückgangs folgender mittlerer Kostenfaktor: im Jahr der DA ergaben 
sich demnach in Gruppe A Verluste von 120€, in Gruppe B von 471€ und in Gruppe D von 382€ 
pro Kuh durch den ML-Rückgang im Vergleich zur Vorlaktation. In Gruppe C war dagegen durch 
Steigerung der ML ein positiver Betrag von 116€ pro Kuh zu verzeichnen. Aus dem Vergleich der  
Laktation nach der DA zur Laktation vor der DA ergab sich für Gruppe A ein Kostenfaktor von 109€ 
und für Gruppe C von 46€ pro Kuh. Natürlich sind bei der Betrachtung der Kosten u.a. die Behand-
lungskosten zuzurechnen. MARTIN et al. (1978), WOLFERS (1979), BRUNK (1982), MANNUSS 
(1984) und NOTTEBROCK (1996) kommen in ihren Studien zu vergleichbaren Ergebnissen.    
Die  LDA-Kühe  mit einer ND <1 Monat wiesen in der Laktation vor der DA unter allen Gruppen mit 
x~ = 9192 kg die höchste ML auf. Auch bei den RDA-Kühen zeigte sich, dass die Kühe mit geringe-
rer ND in der Laktation vor der DA deutlich höhere ML zeigten als jene, die noch mindestens eine 
Laktation genutzt wurden. Dies bestätigt die Aussagen von GRÖHN et al. (1998) und LOTTHAM-
MER (1999). Ihrer Meinung nach gehen Tiere mit hoher ML eher ab und haben eine verkürzte 
Überlebensdauer. In diesem Zusammenhang muss, wie bereits im Abschnitt 5.1.2 dargelegt, auf 
das Fettmobilisationssyndrom (FMS) und die mit ihm vergesellschafteten Begleitkrankheiten hinge-
wiesen werden: nach REID (1980), GRAW (1992) und STÖBER (2006) sind bevorzugt Kühe in der 
Hochlaktation mit sehr hoher ML und sehr gutem Ernährungszustand vom FMS betroffen. Die 
Ergebnisse der klinischen Untersuchung (BCS, Begleitkrankheiten) und der Blutuntersuchung 
sowie die intra operationem erfassten Befunde (Gallenblase, Leber) weisen besonders bei den 
LDA-Kühen mit einer ND <1 Monat Hinweise auf das FMS auf. 
Bei den LDA-Kühen mit einer ND >2 Jahre sank die ML in der Laktation, in der die DA auftrat um 
x~ = 370 kg im Vergleich zur Laktation vor der DA, stieg aber in der Laktation nach der DA um       
x~ = 530 kg. Die ML dieser Kühe war in der Laktation nach der DA im Vergleich zur Laktation vor 
der DA um x~ = 160 kg (1,8%) höher. Dies bestätigt die Aussagen von MARTIN et al. (1978) und 
WOLFERS (1979), die keine Langzeitbeeinträchtigung durch DA bei ihren Patienten feststellen 
konnten. Bei den RDA-Kühen mit einer ND >2 Jahre sank die ML in der Laktation, in der die DA 
auftrat um x~ = 821 kg im Vergleich zur Laktation vor der DA und stieg in der Laktation nach der DA 
um x~ = 489 kg an. Bei diesen Kühen war damit ein ML-Defizit von x~ = 332 kg (4,4%) im Vergleich 




krankungsjahr der mittlere Verlust zur Vorlaktation bei dem damaligen Milchpreis (2004/2005) von 
ca. 0,28 €/l (WOHLFARTH 2010) auf 103€ pro Kuh, bei den RDA-Kühen mit ND >2 Jahre auf 230€ 
pro Kuh. Aus dem Vergleich der  Laktation nach der DA zur Laktation vor der DA ergab sich für die 
RDA-Kühe mit ND >2 Jahre ein Kostenfaktor von 93€ pro Kuh, während bei den LDA-Kühen mit 
ND >2 Jahre durch Steigerung der ML ein Überschuss von 45€ pro Kuh zu Buche schlug. 
Die LDA-Kühe mit einer ND >2 Jahre hatten in der Laktation, in der die DA auftrat ( x~ : 8425 kg) 
bzw. in der Laktation nach der DA ( x~ : 8955 kg) eine höhere ML (p<0,05) als die RDA-Kühe mit 
einer ND >2 Jahre ( x~ : 6779 kg bzw. 7268 kg). Da bei der Mehrheit der RDA-Kühe ein Volvulus 
vorlag, ist die verminderte ML dieser Kühe v.a. als Folge der damit verbundenen Reperfusions-
störungen und des für diese Erkrankung charakteristischen Stresseinflusses zu verstehen 
(BREUKINK 1990, KÜMPER 1995). Laut TSCHONER et al. (2013) benötigen RDA-Kühe nach DA-
Korrektur deutlich mehr Zeit zum Erreichen einer physiologischen Fressdauer. Auch die deutlich 
signifikant erhöhten AST- und CK-Aktivitäten sowie Harnstoff-Konzentrationen dieser RDA-Kühe 
vor der Entlassung bieten eine mögliche Erklärung für die genannten Unterschiede.  
Zusammenfassend ist festzustellen, dass unter den Kühen mit höheren ML vor der DA zugleich die 
Anzahl an Risikopatienten höher war als unter den Kühen mit moderaten ML. Dabei stellt sich 
zwangsläufig die Frage nach der ökonomischen Einordnung: es ist nachzuvollziehen, dass die 
Landwirte größtes Interesse haben, gerade die Kühe mit besonders hohen ML therapieren zu las-
sen. Die Ergebnisse belegen jedoch, dass oft gerade Hochleistungskühe eine DA schlechter ver-
kraften und  für sie eine vorsichtige bis schlechte Prognose für die ND gestellt werden muss. Somit 
ist bei Kühen mit sehr hohen ML vor der DA (305-Tage-Leistung >10.000 kg), bei denen neben der 
DA schwere Begleitkrankheiten festgestellt werden und durch weitergehende Untersuchungen (wie 
z.B. Blutuntersuchung) ein kritischer Gesundheitszustand belegt wird, von einer Labmagenopera-
tion abzuraten. Als Alternative wäre eine konservative Behandlung anzuraten bzw., falls es der Ge-
sundheitszustand zulässt (keine Entzündungen, kein Fieber, keine Wartezeit), eine Schlachtung. 
So ist in Einzelfällen nach der Methode nach JANOWITZ (1998) ein antibiotikafreier Eingriff 
möglich, wobei auch die durch Antibiotika bedingte Wartezeit für Milch entfällt (LÖPTIEN et al. 
2005). Zum anderen wäre es grundsätzlich sinnvoll, Kühe mit sehr hohen ML im Zeitraum um die 
Kalbung besonders zu beobachten und Blutproben zu untersuchen: denn wie sich in vielen Stu-
dien gezeigt hat, ist die Problematik speziell bei der LDA, dass die Krankheit oft erst spät diag-
nostiziert wird und die Tiere entsprechend lange einem Energiemangel unterworfen sind (→ FMS).       
5.11    Fruchtbarkeitsparameter: Besamungsindex (BI), Zwischentragezeit (ZTZ) 
Die  Fruchtbarkeitssituation im Jahr der DA stellt sich folgendermaßen dar: zwischen den Grup- 
pen waren keine signifikanten Unterschiede für den BI und die ZTZ nachweisbar. Der BI betrug in 
den Gruppen A bis D sowie bei den LDA-Kühen mit ND >2 Jahre x~ =2,0 und bei den RDA-Kühen 
mit ND >2 Jahre x~ =3,0. Die ZTZ der Kühe in Gruppe B ( x~ :154 d) war um 11 Tage länger als der 
Kühe in Gruppe A ( x~ :143 d), während die ZTZ in den Gruppen C und D x~ =148 d betrug. Unter 
allen Gruppen hatten die LDA-Kühe mit ND >2 Jahre ( x~ :134 d) die kürzeste und die RDA-Kühe 
mit ND >2 Jahre ( x~ :178 d) die längste ZTZ. Die Kühe mit kürzerer ND (Gruppen B und D) zeigten 
in dieser Studie somit keine signifikant schlechtere Fruchtbarkeit (BI, ZTZ) nach der Labmagenre-
position als jene mit längerer ND (Gruppen A und C). Im Trend zeigt sich bei den Kühen mit ND >2 
Jahre, dass sich RDA negativer auf die Fruchtbarkeit auswirkt. Da bei der Mehrheit der RDA-Kühe 
ein Volvulus vorlag, sind die im Vergleich zu den LDA-Kühen erhöhten BI und verlängerten ZTZ 




den damit verbundenen oxidativen Stress werden vermehrt Catecholamine ausgeschüttet, die 
wiederum die hypothalamische GnRH (Gonadotropin-Releasing-Hormon) -Sekretion und damit die 
LH (Luteinisierendes Hormon) -Sekretion aus der Hypophyse hemmen, was eine Störung des  
Brunstzyklus zur Folge hat (KALCHREUTER 2005, MARTENS und BREVES 2009).   WOLFERS 
(1979), DOHOO und MARTIN (1984), FOURICHON et al. (2000), RAIZMAN und SANTOS (2002) 
und WEBER (2008) kamen zu dem Ergebnis, dass die Operation der DA keinen Einfluss auf die 
ZTZ hat. BRUNK (1982) und MANNUSS (1984) gingen dagegen von einer verlängerten ZTZ aus, 
während FOURICHON et al. (2000) einen erhöhten BI feststellten. ACKERMANN et al. (2013a) 
stellten bei den Färsen mit kurzer ND (<12 Monate) im Trend eine schlechtere Fruchtbarkeit fest 
(↑BI), was laut den Autoren u.a. mit einer tendenziell geringeren Rückenfettdicke (Energiemangel) 
verknüpft war. 
5.12    Nutzungsdauer (ND) nach der Labmagenreposition und Abgangsursachen 
Die ND der Kühe in den Gruppen A und C betrug jeweils x~ = 25 Monate. Dies bestätigt die Aus-
sage von RICKEN et al. (2005) und LÖPTIEN et al. (2005), dass Kühe mit LDA eine nahezu identi-
sche ND wie Kühe mit RDA haben. Dies spricht für den heute möglichen hohen Standard der etab-
lierten Operationstechniken und die gute Nachversorgung der Tiere. Die ND in den Gruppen A und 
C  war länger (p≤0,001) als in den Gruppen B ( x~ : 9 Monate) und D ( x~ : 4 Monate). Unter den Kü-
hen, die innerhalb der Laktation nach der DA-Korrektur verwertet wurden, hatten also die LDA-Kü-
he eine um x~ = 5 Monate längere ND als die RDA-Kühe. Die deutlich kürzere ND der RDA-Kühe 
ist wiederum v.a. auf die Folgen der im Zuge des Volvulus auftretenden Reperfusionsstörungen 
und Stresseinflüsse zurückzuführen, die entzündliche Erkrankungen und dadurch einen vorzeitigen 
Abgang der Tiere begünstigten. Von den 330 LDA-Kühen wurden 174 Tiere (52,7%) und von den 
53 RDA-Kühen wurden 27 Tiere (50,9%) während der DA zugeordneten Laktation gemerzt. 
WOLFERS (1979) und MANNUSS (1984) nannten in ihren Studien über LDA-Kühe einen 
Prozentsatz von 51,4% bzw. 56%, die im Laufe der betreffenden Laktation gemerzt wurden. 
BRUNK (1982) gab für Patienten mit RDA einen entsprechenden Anteil von 49,3% an. Aus der 
Untersuchung von LDA-Kühen ergab sich bei RAIZMAN und SANTOS (2002) eine Abgangsrate 
von 35,6%, bei VAN LEEUWEN und MÜLLER (2002) von 24%, bei VON FREITAL (2003) von 
32% und bei KÖTTER (2005) von 34,9% binnen eines Jahres nach der DA-Korrektur. RICKEN et 
al. (2005) untersuchten 1411 DA-Kühe, von diesen gingen 534 Tiere (37,9%) binnen zwölf Monate 
nach DA-Korrektur ab. Darin zeigt sich eine Zunahme der Überlebensrate nach DA, was durch 
eine sich ständig verbessernde medizinische Versorgung der Tiere in Klinik und Praxis zu erklären 
ist. Dieser Trend konnte in vorliegender Studie nicht bestätigt werden, da die ermittelten 
Abgangsraten höher waren als in den zuletzt genannten Studien. Die in früheren Untersuchungen 
ermittelten mittleren ND der nach der Operation als geheilt entlassenen Tiere variierten zwischen 
4,3 (WOLFERS 1979), 4,6 (BRUNK 1982), 3,5  (MANNUSS 1984), 5,4 (NOTTEBROCK 1996), 18 
(GEISHAUSER et al. 1998), acht  (RAIZMAN und SANTOS 2002), 9,3 (RICKEN et al. 2005) und 
27 Monaten (KÖTTER 2005). Die in vorliegender Studie ermittelte ND von x~ = 25 Monaten für die 
Kühe, die nach der DA-Korrektur wieder tragend wurden und noch mindestens eine weitere 
Laktation genutzt werden konnten, war damit neben der von KÖTTER (2005) ermittelten die 
längste. Bei den 23 LDA- bzw. acht RDA-Kühen mit einer ND <1 Monat und den 105 LDA- bzw. 17 
RDA-Kühen mit einer ND >2 Jahre muss ausdrücklich auf teils deutliche Altersunterschiede 
zwischen diesen Kühen hingewiesen werden. Während die LDA-Kühe mit ND <1 Monat ein Alter 




(darunter 34 Jungkühe). Bei den RDA-Kühen waren die Altersunterschiede nicht so deutlich. 
Auffällig war, dass sich bei Jungkühen eine RDA − im Vergleich zur LDA − ungünstiger auf die ND 
auswirkte. Daher muss bei der Betrachtung der ND auch das Alter der Tiere berücksichtigt werden. 
Die Konstitution älterer Tiere kann im Vergleich zu jüngeren schlechter sein („Verschleiß“-Erschei-
nungen“) aufgrund der jahrelang erbrachten Leistungen. Andererseits überschreiten Kühe ab der 
vierten Laktation (WANGLER 2006, PRITCHARD et al. 2013) ihren Leistungshöhepunkt, die ML 
sinkt mit zunehmendem Alter und damit auch die Rentabilität für den Landwirt.     
Der größte Anteil der im Beobachtungszeitraum (Januar 2004 bis August 2008) insgesamt 339 ge-
merzten Kühe ging aufgrund von Euterproblemen, wie Mastitiden, schlechte Melkbarkeit u.a. ab 
(89 Tiere; 26,3%). Dieser Anteil war unter den 201 Kühen, die innerhalb der Laktation nach der 
Labmagenreposition gemerzt wurden (Gruppe B: 48 Tiere, 27,6%; Gruppe D: acht Tiere, 29,6%) 
am höchsten. Auch BIJMHOLT et al. (2013) geben Eutererkrankungen mit 31,4% als häufigsten 
Merzungsgrund an. Nach WOLTER et al. (2002) und SOBIRAJ (2005) stellen Eutererkrankungen 
neben Fruchtbarkeitsstörungen die wichtigsten Abgangsursachen dar. Dies wird auch anhand der 
Jahresberichte der VIT in Verden deutlich (Anhang Tab Ia, Tab. Ib). In den Untersuchungen von 
CORREA et al. (1993) sowie RAIZMAN und SANTOS (2002) war kein statistisch signifikanter 
Unterschied in der Inzidenz von Eutererkrankungen zwischen Tieren nach chirurgischer Lab-
magenreposition und labmagengesunden Rindern nachweisbar. Nach AHLMANN et al. (2011) tre-
ten in der ersten Laktation v.a. Fruchtbarkeitsprobleme als Hauptabgangsursache auf. Mit stei-
gender Laktationszahl erfolge jedoch eine Verlagerung in Richtung Euterproblemen. Dies bestä-
tigt die vorliegenden Ergebnisse, da in dieser Studie Färsen nur einen geringen Anteil (16%) aus-
machten und hauptsächlich eine längere ND aufwiesen. 
Die zweithäufigste Abgangsursache (55 Tiere, 16,2%) war „sonstige Krankheiten“ (Gruppe B: 25 
Tiere, 14,4%; Gruppe D: 6 Tiere, 22,3%). Im Gegensatz dazu stellten RICKEN et al. (2005) „sons-
tige Krankheiten“ (30,6% von 534 innerhalb von zwölf Monaten nach DA abgegangenen Kühen) 
als Hauptabgangsursache fest, gefolgt von Unfruchtbarkeit (18,6%) und Eutererkrankungen 
(15,2%). Nach KÖTTER (2005) waren von 72 LDA-Kühen, die innerhalb von zwölf Monaten die 
Betriebe verlassen hatten, 22 Tiere (30,6%) wegen Unfruchtbarkeit abgegangen. Danach folgten 
Eutererkrankungen (n=19; 26,4%) und Lahmheiten als Abgangsursache für weitere 15 Tiere 
(20,8%). VON FREITAL (2003) nennt in ihrer Studie für die postoperative Verwertung der Kühe 
nach LDA binnen zwölf Monate in 38% der Fälle Euterprobleme, bei 36% Unfruchtbarkeit, bei 18% 
schlechte  ML  und  bei  9%  „sonstige Ursachen“ (Lahmheit, Betriebsaufgabe). Die Abgangssursa- 
chen  für  den  Zeitraum  von  13  bis  24  Monaten post OP waren laut der Autorin: Unfruchtbarkeit   
(47%), Eutererkrankungen (17%), schlechte ML (3%) und „Sonstige Ursachen“ (33%). 
Unfruchtbarkeit stand in vorliegender Studie als Abgangsursache an dritter Stelle, wobei der Anteil 
unter den insgesamt 138 Kühen mit längerer ND (Gruppe A: n=19; 16%; Gruppe C: n=4; 21,1%) 
am höchsten war. Nach SOBIRAJ et al. (2008) sind Fertilitätsstörungen seit Jahren der Haupt-
grund für ein häufig vorzeitiges Ausscheiden von Kühen aus den Betrieben.  Deren große Bedeu-
tung in den letzten 30 Jahren zeigen die Angaben der VIT in Verden (Anhang Tab Ia, Tab. Ib). Nur 
bei neun Tieren wurde als Abgangsursache die DA genannt (eine Kuh in Gruppe A und acht Kühe 
in Gruppe B), von diesen gingen 4 Kühe bereits innerhalb von einem Monat nach der Labmagen-
reposition ab. Allerdings hatten nach den Untersuchungen von WOLF (2001) 10,2% der Kühe mit 
der Angabe „Abgangsursache wegen sonstiger Krankheiten“ eine DA aufgewiesen. Daher dürfte 
die Anzahl der Kühe etwas höher liegen, die aufgrund einer DA abgegangen sind. Fast ein Viertel 




maßenerkrankungen abgeschafft, während diese Abgangsursachen bei den RDA-Kühen keine 
Rolle spielten. Von STARKE (2013a) wird auf die wichtige Bedeutung von Klauenerkrankungen als 
Abgangsursache hingewiesen. Auch BASCOM und YOUNG (1998) sowie KROGMEIER (2009) 
nennen nach Infertilität und Mastitis als wichtigen Merzungsgrund die geringe ML. Nach einer DA 
kann es aufgrund gestörter Vormagenfunktion, Leberschäden oder metabolischen Komplikationen 
zu langfristiger Leistungsdepression kommen (MANNUSS 1984, NOTTEBROCK 1996). KÜMPER 
(1995) beschreibt in seiner Studie über RDA-Kühe Kreislaufversagen, Labmagenulzera und die 
hintere Magenstenose als Abgangsursachen, die in zeitlichem Zusammenhang mit der DA-
Korrektur stehen. AKRAIEM (2007) beobachtete bei RDA-Kühen als Abgangsursachen unmittel-
bar nach der Reposition Labmagenveränderungen wie Ulzera und Wandnekrosen, binnen drei Mo-
nate nach der Operation waren Abgänge u.a. durch Klauenprobleme oder Mastitis bedingt. MÜL-
LER et al. (2009) fanden nach DA häufig pulmonale Thrombosen als Abgangsursache, die Tiere 
zeigten zuerst einen guten Heilungsverlauf und dann ein nicht therapierbares Schockgeschehen. 
Zusammenfassend ist festzustellen, dass weniger als die Hälfte der operierten Kühe längerfristig 
genutzt werden konnte, dass jedoch bezüglich der Abgangsursachen die DA kaum eine Rolle 
spielte. Bei Milchvieh handelt es sich um Nutztiere, daher ist der wirtschaftliche Nutzen einer 
Operation zu berücksichtigen. Somit legen die Ergebnisse den Schluss nahe, dass präoperativ 
nach prognostischen Kriterien noch strenger hätte selektiert werden müssen. Diese Entscheidung 
obliegt jedoch in erster Linie dem Landwirt bzw. seinem Hoftierarzt. In der Studie von BRUNK 
(1982) würden von 106 befragten Besitzern, deren Kühe mit einer RDA in der Rinderklinik der Tier-
ärztlichen Hochschule Hannover operiert wurden, nur drei Personen die Operation in vergleichba-
rer Situation nicht wieder vornehmen lassen (Verlust durch ML-Rückgang zu groß). WOLFERS 
(1979), MANNUSS (1984) und NOTTEBROCK (1996) erfuhren ein vergleichbar positives „feed-
back“ der Landwirte. In keiner Studie wurde eine OP-Methode genannt, bei der die ND von Kühen 
nach Labmagenreposition signifikant länger war als bei vergleichbaren Behandlungen, es konnte 
also bislang kein Bezug der OP-Methode zur ND festgestellt werden. So kam auch VON FREITAL 
(2003) in ihrer Studie zu dem Schluss, dass die möglichst rasche Behebung einer bestehenden DA 
zur Erhaltung der Wirtschaftlichkeit des Nutztieres im Vordergrund steht und die Wahl der Methode 
nur zweitrangigen Charakter besitzt. VOIGT und JAHN-FALK (2007) untersuchten in ihrer Studie 
den Therapie-Erfolg bei 35 LDA-Kühen in Abhängigkeit von der Behandlungsintensität (ökonomi-
sche Bewertung). Sie ermittelten dazu den „Return on invest“ (ROI), stellten dazu die Kosten und 
Folgekosten der Behandlungen den Remontierungskosten gegenüber. Die Autorinnen kamen bei 
Betrachtung des gesamten Patientengutes auf einen ROI von 1:1,88€, was bedeutet, dass der 
wirtschaftliche Nutzen 1,88-mal höher war, als die notwendigen Ausgaben. Im Weiteren geht aus 
der Studie hervor, dass bei  den Tieren, bei denen eine Intensivierung der therapeutischen Maß-
nahmen erfolgte, ein ROI von 1:2,05€ erreicht wurde, während in der Gruppe mit niedrigem thera-
peutischem Aufwand nur ein ROI von 1:1,75€ erzielt werden konnte. 
5.13 Schlussfolgerung 
Kühe mit LDA und mit RDA, die innerhalb einer Jahres nach der Labmagenreposition gemerzt wur-
den, zeigten bei der Aufnahmeuntersuchung häufiger und schwerere Begleitkrankheiten als die 
Kühe mit längerer ND. Ebenso waren die LDA-Kühe häufiger von Begleitkrankheiten betroffen als 
die RDA-Kühe. Dies gilt besonders für LDA-Kühe mit einer ND <1 Monat. Die Kühe mit LDA hatten 
höhere Bilirubin- und BHB-Konzentrationen (p<0,05), die Kühe mit RDA höhere AST-, CK-




Beziehungen einzelner Parameter zur ND konnten hauptsächlich bei den Kühen mit  ND <1 Monat 
nachgewiesen werden: so waren bei den LDA- und RDA-Kühen erniedrigte Protein-, Albumin- und 
Hämoglobin-Konzentrationen, erniedrigte Erythrozyten- und Leukozytenzahlen, Hämatokritwerte 
sowie erhöhte Glucose-Konzentrationen mit einer ungünstigen Prognose verbunden. Bei den LDA-
Kühen bestand ein deutlicher Bezug der ND nach Labmagenreposition zur Bilirubin-, BHB-, 
Cholesterol-Konzentration und zur AP-Aktivität. Bei den RDA-Kühen konnte weiter ein Bezug der 
ND zur Kalium-, Natrium-, Magnesium-, Eisen- und Phosphat-Konzentration sowie zur GGT-Akti-
vität nachgewiesen werden. Es bestand ein moderater Bezug der Parameter des Säure-Basen-
Haushalts und kein Bezug von Körperinnentemperatur, Chlorid- und Calcium-Konzentration,  
Parametern des Muskelstoffwechsels sowie Nierenfunktionsparametern zur ND der Kühe.  
Unter den Kühen, die innerhalb einer Jahres nach der Labmagenreposition verwertet wurden, 
gingen die RDA-Kühe um x~ = 5 Monate früher ab als die LDA-Kühe. Die länger genutzten Kühe 
mit RDA und mit LDA hatten dagegen eine identische ND von x~ = 25 Monaten. RDA-Kühe, die 
mindestens eine Laktation nach der DA weiter genutzt werden konnten, hatten einen kürzeren 
Klinikaufenthalt ( x~ = 3 d) als die Kühe in den anderen Gruppen  ( x~ = 4 d). Die wichtigsten Ab-
gangsursachen waren Euterprobleme, DA spielten dabei kaum eine Rolle. Durch die Labmagen-
reposition ergab sich in keiner der Gruppen eine signifikante Verschlechterung der Fruchtbarkeit, 
wobei die RDA-Kühe im Trend höhere BI und ZTZ als die LDA-Kühe aufwiesen. Bei der Mehrzahl 
der Kühe stieg die ML nach der OP wieder an, wobei die LDA-Kühe höhere ML als die RDA-Kühe 
hatten (p<0,05). Von den neun Kühen (2,7%), bei denen als Abgangsursache DA angegeben wur-
de, gingen vier Kühe bereits innerhalb von einem Monat nach der Labmagenreposition ab. 
Es ist unbestritten, dass die chirurgische Labmagenreposition bei DA das Mittel der Wahl ist, wobei 
die Operationsmethode für die ND der Kühe und längerfristige Wirtschaftlichkeit zweitrangig ist. 
Aus den Ergebnissen geht jedoch klar hervor, dass einerseits der Zustand der Tiere den für eine 
Operation notwendigen Erfordernissen entsprechen muss. Dafür können oben genannte Parame-
ter zur prognostischen Beurteilung hilfreich sein. Untersuchungen von FÜRLL et al. (1997) zeigten, 
dass von der Geburt bis drei Wochen p.p. bei drei Kühen im Vorfeld der DA ein belasteter Energie-
stoffwechsel sowie Zeichen starken Stress- sowie Endotoxin-Einwirkung als Geburtsfolge bestan-
den. So wurde zur Durchführung von Prophylaxemaßnahmen ein Screeningsystem mit Überprü-
fung von BHB, Kalium und der Leukozytenzahl am dritten Tag p.p. vorgeschlagen. Nach ACKER-
MANN et al. (2013) sind niedrige Cholesterol- und hohe FFS- sowie Bilirubin-Konzentrationen p.p. 
mit einem erhöhten Abgangsrisiko von Kühen verbunden und daher als Screening-Parameter ge-
eignet. QU et al. (2013) wiesen nach, dass sich die Vitamin E-Konzentration im Serum bei LDA-
Kühen als Indikator für eine frühe Vorhersage der Erkrankung eignet. CARDOSO et al. (2013) 
konnten durch Steigerung der Netto-Energie-Aufnahme zur Laktation (NEL) im ersten Monat p.p. 
die Inzidenz peripartaler Krankheiten und ZTZ senken. Wie weiterhin aus den Ergebnissen hervor-
geht, ist auch das Alter der Tiere entscheidend. So stellt sich gerade für ältere Kühe  (>5 Jahre)  
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Einleitung: Die Nutzungsdauer (ND) von Milchkühen wird durch Labmagenverlagerungen (DA) 
deutlich beeinflusst. Ziel der vorliegenden Arbeit war, klinische Befunde, Laborparameter, 
Leistungsparameter und Abgangsursachen von Kühen mit linksseitiger DA (LDA), rechtsseitiger 
DA (RDA) und zusätzlichen Komplikationen, in Abhängigkeit von der ND, zu vergleichen. Es soll-
ten Einflussfaktoren, Indikatoren für die Prognose und Ansätze zur Verbesserung der ND nach 
chirurgischer DA-Korrektur herausgearbeitet werden.  
Material und Methoden: 427 Kühe mit DA wurden von Januar 2004 bis Dezember 2005 in der 
Medizinischen Tierklinik Leipzig behandelt, anschließend geheilt in die Betriebe entlassen. Retro-
spektiv wurde bei 383 Kühen Verbleib (ND, Abgangsursachen), Milchleistung (ML), Zwischen-
tragezeit (ZTZ) und Besamungsindex (BI) im Jahr 2008 mittels Fragebogen erfasst und zusammen 
mit den Befunden der Erst- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) analysiert, davon 330 
Kühe mit einer LDA und 53 Kühe mit einer RDA. Die Kühe wurden in Abhängigkeit von der ND in 
Gruppen unterteilt: 156 LDA-Kühe (Gruppe A) und 26 RDA-Kühe (Gruppe C) hatten eine            
ND >400 d. 174 LDA-Kühe (Gruppe B) und 27 RDA-Kühe (Gruppe D) hatten eine ND <400 d.  
Entsprechend der Differenzierung nach ND <1 Monat [S] und ND >2 Jahre [L] wurden die Unter-
gruppen LDA [S] (n=23), LDA [L] (n=105), RDA [S] (n=8) und RDA [L] (n=17) gebildet. Vor und 
nach der chirurgischen DA-Korrektur wurden in venösem Vollblut (V. jugularis externa) pH-Wert, 
pCO2, Basenexzess (BE), Bikarbonat (HCO3
¯) sowie hämatologische Parameter, im Serum  
Kalium (K+), Natrium (Na+), Chlorid (Cl¯), Calcium (Ca2+), anorganisches Phosphat (Pi), Magne-
sium (Mg2+), Eisen (Fe3+), Bilirubin, Glucose, Beta-Hydroxybutyrat (BHB), Cholesterol, Protein, 
Albumin, Harnstoff, Kreatinin sowie die Enzyme Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT), Aspartat-
Amino-Transferase (AST), Glutamat-Dehydrogenase (GLDH), Alkalische Phosphatase (AP), 
Creatinkinase (CK) und Laktatdehydrogenase (LDH) analysiert.  
Ergebnisse: Mehr als die Hälfte (53%) der Kühe konnte nach der chirurgischen DA-Korrektur we-
niger lang als 1 Laktation genutzt werden und 8% hatten eine ND <1 Monat. Demgegenüber konn-
ten 32% noch länger als 2 Jahre genutzt werden. In den Gruppen A und C betrug die ND ( x~ ) 25, 
in Gruppe B neun und in Gruppe D vier Monate. Die ML ( x~ ) der Kühe mit ND <400 d war im Er-
krankungsjahr niedriger (p<0,05), zugleich zeigten diese Kühe keine schlechtere Fruchtbarkeit (BI, 
ZTZ) als die Kühe mit ND >400 d. Zwischen den Laktationen im Jahr vor der DA, zur DA und nach 
der DA ergab sich kein signifikanter Abfall der ML. In Gruppe D war der Anteil an Jungkühen (30%) 
höher als in Gruppe C (19%). Die Kühe hatten in Gruppe C eine kürzere Krankheitsdauer ( x~ = 3 d) 
als in den anderen Gruppen ( x~ = 4 d). 35% (n=133) aller Kühe wurden länger als vier Tage behan-
delt, 5% (n=20) bereits nach einem Tag Klinikaufenthalt wieder entlassen. Kühe mit kurzer ND hat-




Laktation genutzt werden konnten. Unter den 339 in den Betrieben gemerzten Kühen waren die 
wichtigsten Abgangsursachen Euterprobleme (26%), Stoffwechsel- und Organkrankheiten (16%), 
Infertilität (14%) sowie Klauenerkrankungen (12%). Komplikationen im Zusammenhang mit DA 
waren nur bei 3% der Kühe Ursache für vorzeitiges Ausscheiden. Die Kühe mit kürzerer ND 
schieden häufiger aufgrund von Euterproblemen und mangelhafter Leistung aus und verendeten 
häufiger. Jene mit längerer ND wurden häufiger wegen Zuchtuntauglichkeit  geschlachtet. 
Beziehungen einzelner Parameter zur ND konnten hauptsächlich bei Kühen mit einer ND <1 Mo-
nat nachgewiesen werden. Schwere Entzündungen (u.a. Endometritis, Enteritis, Peritonitis) gingen 
mit Protein- und Albuminverlusten, Störungen des Energiestoffwechsels und Resorptionsstörun-
gen einher. Konzentrationen von Protein <60 g/l, Albumin <27 g/l, BHB >0,62 mmol/l und Choles-
terol <1,5 mmol/l zur Abschlussuntersuchung waren prognostisch ungünstig für die ND.  
LDA-Kühe mit kurzer ND zeigten Belastungen in Zusammenhang mit dem Fettmobilisations-
syndrom (FMS). Erhöhte Bilirubinkonzentrationen ( x~ =16,8 μmol/l) und AP-Aktivitäten ( x~ =152 U/l) 
sowie erniedrigte BE-Konzentrationen ( x~ = −2,7 mmol/l) vor der Entlassung waren Folge von redu-
zierter Futteraufnahme, LDA, Begleitkrankheiten und Kreislaufbelastung und mit einem erhöhten 
Abgangsrisiko verbunden. Störungen des Leberstoffwechsels waren insgesamt ohne Bedeutung 
für den Krankheitsverlauf und die Therapie. Zusätzlich wurde bei den RDA-Kühen mit ND <1 Mo-
nat zur Erstuntersuchung eine deutliche Belastung des Elektrolyt- und Mineralstoffwechsels (Hypo-
kaliämie, -magnesämie; Hyperphosphatämie) beobachtet. Zur Entlassung hatten sie erhöhte BE-   
( x~ = 3,1 mmol/l) und HCO3
−-Konzentrationen ( x~ = 26,5 mmol/l) sowie pH-Werte ( x~ =7,46). Die 
Veränderungen sind u.a. direkte Folge der rechtsseitigen DA und Torsio abomasi. V.a. RDA-Kühe 
mit kurzer ND hatten eine „DA -Schweregrad 3“ (56%).   
74% der LDA- und 50% der RDA-Kühe mit ND <1 Monat waren mindestens fünf Jahre alt, wäh-
rend 79% der LDA- und 88% der RDA-Kühe mit ND >2 Jahre zwischen zwei und vier Jahre alt wa-
ren. Die Kühe mit ND <1 Monat hatten in der Laktation vor der DA eine höhere ML als Kühe mit 
ND >2 Jahre, wobei LDA-Kühe die höchste mittlere ML aufwiesen ( x~ = 9192 kg/Jahr). Bei den 
Kühen mit ND >2 Jahre nahm die ML im Jahr nach der DA zu, wobei die LDA-Kühe im DA-Er-
krankungsjahr und in der Folgelaktation eine höhere ML (p<0,05) als die RDA-Kühe aufwiesen. 
Zugleich hatten die RDA-Kühe im Jahr der DA höhere BI ( x~ RDA: 3,0; x
~
LDA: 2,0) und ZTZ                 
( x~ RDA: 178 d; x
~
LDA: 134 d) als die LDA-Kühe.  
Vor der Entlassung hatten die Kühe mit ND >2 Jahre mit RDA höhere AST- ( x~ RDA: 328 U/l;                
x~ LDA: 164 U/l) sowie CK-Aktivitäten ( x
~
RDA: 1228 U/l;  x~ LDA: 248 U/l) und Harnstoff-Konzentrationen 
( x~ RDA: 9 mmol/l; x~ LDA: 2,6 mmol/l) als jene mit LDA (p<0,05). Die Ergebnisse belegen, dass Kühe 
mit RDA (↑Muskelzellschäden; ↓Kreislaufzustand) stärker als LDA-Kühe belastet waren und 
entsprechend in Milchleistung und Fruchtbarkeit zurückfielen.        
Schlussfolgerung: Die chirurgische Labmagenreposition ist ökonomisch sinnvoll. Bei älteren 
Kühen (>5 Jahre) mit hohen ML und gleichzeitig schweren Begleitkrankheiten (Risikopatienten) ist 
eine kritische Prognose der ND nach chirurgischer DA-Korrektur angezeigt. Eine RDA wirkt sich im 
Trend deutlicher auf die ND (auch bei Färsen), auf Fruchtbarkeit und Milchleistung aus. Zugleich 
hatten die RDA-Kühe mit ND >400 d die kürzeste Krankheitsdauer. Bei Kühen mit einer ND <1 
Monat sind die Laborparameter Protein, Albumin, BHB und Cholesterol für die Prognose der ND 
nutzbar. Entscheidend für eine längere ND sind das Management von Besitzer und Tierarzt, eine 
dem Zustand der Tiere entsprechende, rechtzeitige intensivmedizinische Behandlung und prophy-
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Introduction: The length of productive life (LPL) of dairy cows is markedly influenced by aboma-
sal displacements (DA). The aim of the present study was to compare clinical findings, laboratory 
parameters, parameters of performance and reasons for culling of cows with left sided DA (LDA), 
right sided DA (RDA) and with additional complications in dependence of LPL. Influencing factors, 
indicators of prognosis and approaches to improve the LPL after surgical correction of DA were 
compiled. 
Materials and methods: 427 dairy cows with DA were treated in the Large Animal Clinic for Inter-
nal Medicine Leipzig from January 2004 until December 2005, then discharged as cured into the 
farms. The outcome (LPL, reasons for culling), milk yield, time from calving to conception and 
insemination index of 383 dairy cows (330 of them with LDA and 53 with RDA) were collected in 
2008 by questionnaire and analyzed retrospectively with the results of first (sample 1) and final 
examination (sample 2). The cows were divided into four groups according to LPL: 156 LDA cows 
(group A) and 26 RDA cows (group C) had a LPL >400 d. 174 LDA cows (group B) and 27 RDA 
cows (group D) had a LPL <400 d. Cows with LPL <1 month [S] and LPL >2 years [L] were divided 
into the subgroups LDA [S] (n=23), LDA [L) (n=105), RDA [S] (n=8) and RDA [L] (n=17). Before 
and after surgical correction of DA pH, PCO2, base excess (BE), bicarbonate (HCO3
¯) and blood 
count were measured in venous whole blood (V. jugularis externa). Potassium (K+), sodium (Na+), 
chloride (Cl¯), calcium (Ca2+), inorganic phosphate (Pi), magnesium (Mg2+), iron (Fe3+), bilirubin, 
glucose, beta-hydroxybutyrate (BHB), cholesterol, protein, albumin, urea, creatinine as well as en-
zymes gamma-glutamyltransferase (GGT), aspartate-aminotransferase (AST), glutamate-dehydro-
genase (GLDH), alkaline phosphatase (AP), creatinkinase (CK) and lactate-dehydrogenase (LDH) 
were analyzed in serum. 
Results: More than half (53%) of the dairy cows had to be culled less than one lactation after sur-
gical correction of DA and 8% had a LPL <1 month. In contrast, 32% could be used longer than 
two years. The LPL ( x~ ) was 25 months in the groups A and C, nine months in group B and four 
months in group D. The milk yield ( x~ ) of the dairy cows with LPL <400 d was lower in the year of 
disease (p<0.05), but fertility (insemination index, time from calving to conception) was the same 
as in dairy cows with LPL >400 d. There was no significant difference in milk yield between lacta-
tions before DA, with DA and after DA. In group D, the proportion of heifers (30%) was higher than 
in group C (19%). Dairy cows in group C had a shorter duration of disease ( x~ =3 d) than in the 
other groups ( x~ =4 d). 35% (n=133) of all cows were treated for more than four days, 5% (n=20) 
discharged already after one day at the clinic. Dairy cows with short LPL had more frequently 
accompanying diseases and more complications,  than cows that were productive for at  least  one 




culling were mammary gland problems (26%), metabolic disorders and organ diseases (16%), 
infertility (14%) as well as lameness (12%). Complications associated with DA were in only 3% of 
the cows the cause for premature removal. Cows with shorter LPL were culled more frequently due 
to mammary gland problems and unsatisfactory performance and more often died. Those with 
longer LPL were more frequently slaughtered because of infertility. 
Relations of examined parameters to LPL were mainly detected in cows with a LPL <1 month. 
Severe inflammations (among others endometritis, enteritis, peritonitis) were associated with pro-
tein and albumin loss, disorders of energy metabolism and malabsorption. Concentrations of pro-
tein <60 g/l, albumin <27 g/l, BHB >0.62 mmol/l and cholesterol <1.5 mmol/l at discharge from 
clinic were prognostic disadvantageous for LPL.  
Cows with former LDA and short LPL showed signs of fat mobilization syndrome (FMS). In-
creased bilirubin concentrations ( x~ = 16.8 μmol/l) and AP activities ( x~ = 152 mmol/l) as well as de-
creased BE ( x~ = −2.7 mmol/l) before discharge were the result of reduced feed intake, LDA, 
concomitant diseases and circulatory insufficiency and associated with an increased risk of culling. 
Altogether, disorders of liver metabolism were without significance for the course of disease and 
therapy. In addition, significant alterations of the electrolyte and mineral metabolism (hypokalemia, 
-magnesemia; hyperphosphatemia) was observed at the first examination in cows with RDA and 
LPL <1 month. At discharge, they had increased BE ( x~ = 3.1 mmol/l) and HCO3
− con-centrations   
( x~ = 26.5 mmol/l) as well as pH ( x~ = 7.46). These alterations are among others direct conse-
quences of the right sided DA and abomasal torsion. Especially cows with RDA and short LPL had 
“degree of displacement 3” (56%). 
74% cows with LDA and 50% cows with RDA and LPL <1 month were at least five years old, while 
79% LDA and 88% RDA cows with LPL >2 years were between two and four years old. Dairy cows 
with LPL <1 month had a higher milk yield in the lactation preceding the DA than those with a LPL 
>2 years. Cows with LDA had the highest mean milk yield ( x~ = 9192 kg/year) preceding DA. The 
milk yield of dairy cows with LPL >2 years increased during the year after DA, while in the year of 
DA disease and in the subsequent lactation LDA cows showed a higher milk yield  (p<0.05) than 
RDA cows. Cows with RDA had a higher insemination index ( x~ RDA: 3.0; x
~
LDA: 2.0) and a longer 
time from calving to conception ( x~ RDA: 178 d; x
~
LDA: 134 d) than LDA cows in the year of DA.  
Cows with RDA and LPL >2 years had higher AST ( x~ RDA: 328 U/l; x
~
LDA: 164 U/l), CK activities      
( x~ RDA: 1228 U/l; x
~
LDA: 248 U/l) and urea concentrations ( x
~
RDA: 9 mmol/l; x
~
LDA: 2.6 mmol/l) at the 
time of discharge from clinic than those with LDA (p<0.05). The results show that cows with RDA 
(↑muscle cell damage; ↓circulatory condition) were more stressed than cows with LDA and had 
consequently a decreased milk yield and fertility. 
Conclusion: The surgical reposition of abomasum is economically reasonable. A critical prog-
nosis of LPL after surgical correction of DA is indicated in older dairy cows (>5 years) with high 
milk yields and severe concomitant disorders (risk patients). RDA has by trend a clearer effect on 
the LPL (also in heifers), on fertility and on milk yield. Cows with RDA and LPL >400 d had the 
shortest duration of disease. In dairy cows with LPL <1 month, the laboratory parameters protein, 
albumin, BHB and cholesterol can be used to specify the prognosis regarding LPL. The manage-
ment of owner and veterinary surgeon, an intensive medical treatment in due to time according to 
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Tab. Ia: Abgangsursachen bei MLP-Kühen in Deutschland (ab 1990 gesamt) von 1979 bis 2004 in 
Prozent (Quelle: VIT in Verden, Jahresberichte 1979 bis 2004)   
Abgangsursache 
Jahr 
1979 1989 1994 2000 2001 2002 2003 2004 
Verkauf zur Zucht 6,1 7,9 9,8 13,0 9,4 10,6 10,1 12,0 
Alter 10,4 8,6 5,4 1,5 1,6 1,5 1,4 1,4 
geringe Leistung 14,2 9,0 8,0 6,7 6,5 6,3 5,7 6,0 
Unfruchtbarkeit 29,8 27,8 20,0 17,1 17,5 17,8 19,5 19,6 
sonstige Krankheiten 3,2 3,7 5,6 11,5 8,5 9,1 9,5 9,1 
Euterkrankheiten 7,8 12,0 15,1 17,6 16,8 17,3 17,0 16,0 
Melkbarkeit 1,7 2,0 2,0 2,2 2,1 2,1 2,0 2,4 
Klauen/Gliedmaßen 4,3 6,3 7,6 8,5 9,9 9,6 10,4 10,2 
Stoffwechselkrankh. − − − − 3,7 3,6 4,2 4,9 
Krankheiten total 15,3 22,0 28,3 37,6 38,9 39,6 41,1 40,2 
sonstige Gründe 21,2 22,8 26,4 22,0 24,1 22,2 20,2 18,4 
 
Tab. Ib:  Abgangsursachen  bei  MLP-Kühen in Deutschland von 2005 bis 2012 in Prozent (Quelle: 
VIT in Verden, Jahresberichte 2005 bis 2012)   
Abgangsursache 
Jahr 
2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 
Verkauf zur Zucht 14,4 17,8 17,0 15,0 12,6 12,7 10,6 10,5 
Alter 1,4 1,3 1,3 1,3 1,3 1,3 1,4 1,4 
geringe Leistung 5,8 5,1 5,0 5,0 5,4 5,1 5,2 5,4 
Unfruchtbarkeit 18,5 17,1 17,4 18,2 18,9 18,1 18,9 19,4 
sonstige Krankheiten 8,9 8,2 8,7 9,0 8,4 8,4 8,7 8,3 
Euterkrankheiten 16,4 16,2 15,8 16,2 16,5 16,2 16,2 16,5 
Melkbarkeit 2,5 2,3 2,5 2,6 2,8 2,6 2,6 2,7 
Klauen/Gliedmaßen 10,7 10,8 11,9 12,1 12,3 12,8 13,3 13,1 
Stoffwechselkrankh. 5,0 4,8 5,4 5,5 5,5 5,8 6,1 6,0 
Krankheiten total 41,0 40,0 41,8 42,8 42,7 43,2 44,3 43,9 




Tab. Ic: Arbeiten der MTK Leipzig zur Dislocatio abomasi (DA) vor bzw. bei deren Diagnose (D) in 
Vollblut und Serum (1 = 28. d a.p., 2 = 10. d a.p., 3 = dritter d p.p., 4 = 28. d p.p.);  − = untersucht, 
aber keine Differenzen; ↑↓ = Mediane außerhalb der Referenzwerte;       = Mediane stark außer-
halb der Referenzwerte;  ↑↓ =  Mediane außerhalb der Referenzwerte und signifikant different 
(p<0,05) zu gesunder Gruppe;      = Mediane stark außerhalb der Referenzwerte und signifikant 


























































































































































































DA (n) 17 87 21 87 19 15 8 25 11 
 D D D D 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 
BCS −                ↑ ↑ ↑ −   ↑  
pH                  ↓  −     
Na+ −  −        − −           −  
K+ ↓  − ↓       − ↓   ↓ −       −  
Cl− ↓ ↑ ↓ ↓       − ↓   − − − − − −   −  
Ca2+  − ↓        − −   − − − −  −   ↓  
Pi ↓          − ↑   − ↓ − − − −   ↓  
Mg2+           ↑ ↓   − −         
Fe3+    ↓       ↓ ↓   − ↓ − − − −     
GGT    −       ↑ ↑   − − − − − −   −  
AST ↑ ↑ ↑ ↑  − ↑ ↑   − −   ↑ − − − −    ↑  
GLDH    ↑  − − −   − −   − − − − − −   ↑  
AP −   ↑           ↑ ↑ − − − ↓     
Bilirubin  ↑ ↑ ↑  −  −   ↑ ↑   ↑ ↑ − −  −   ↑  
Glucose  ↑ ↑ ↑           − − ↑ ↑ − −     
BHB ↑ ↑ ↑   ↑ ↑ −       ↑ ↑ − −     ↑  
Protein  − − −  − ↑ ↑   − ↑   − − − − − −   −  
Albumin  ↓ ↓   − ↓ ↓   ↓ ↓   ↓ −         
Chole-
sterol 
↓ ↓  −   ↓    ↓ ↓   ↓ ↓ − − ↓ −   −  
FFS  ↑ ↑   ↑ ↑ ↑         − −  ↑     
CK − ↑ ↑ −       ↑ ↑   ↑  ↑ − − ↑     
LDH    ↑       − ↑             
Harnstoff ↑ ↑ ↑ −  − − −   ↑ −   − − − − − −   ↑  
Kreatinin   − ↑  − − −   − −     − − − −     
Leuko-
zyten 





Tab. II: Alter der Kühe mit LDA und mit RDA mit einer Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 







ND <1 Monat ND >2 Jahre ND <1 Monat ND >2 Jahre 
n % n % n % n % 
1 0 0 0 0 0 0 0 0 
2 1 4,4 25 25,5 0 0 3 17,6 
3 3 12,9 19 19,4 1 12,5 6 35,3 
4 2 8,8 33 33,7 3 37,5 6 35,3 
5 9 39,1 11 11,2 3 37,5 2 11,8 
6 7 30,4 4 4,1 1 12,5 0 0 
≥7 1 4,4 6 6,1 0 0 0 0 






Tab. III: Die Verteilung von Jungkühen* und Altkühen** bei den Kühen mit LDA und mit RDA mit 
einer Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre (Anzahl (n) und Anteil (%) der Kühe) 
Gruppen  Jungkühe* Altkühe** gesamt 
LDA 
mit ND <1 Monat 
n 1 22 23 
% 4 96 100 
LDA 
mit ND >2 Jahre 
n 34 64 98 
% 35 65 100 
RDA 
mit ND <1 Monat 
n 2 6 8 
% 25 75 100 
RDA 
mit ND >2 Jahre 
n 5 12 17 
% 29 71 100 
 
*Jungkühe:  Erste Laktation im Jahr der Labmagenverlagerung 








Tab. IV: Die rektal gemessene Körperinnentemperatur (in °C) der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 38,2–38,8°C] 
Gruppen Statistische Maße Messung (1) Messung (2) 




n 154 75 
1:2 (p=0,04) 
x  ± s 39,1 ± 0,6 38,7 ± 0,7 
Median (1.-3. Quartil) 39,0 (38,7-39,4) 38,6 (38,2-39,0)  
LDA 
<400d (B) 
n 174 78 
n.s. 
x  ± s 39,1 ± 0,7 38,6 ± 0,6 
Median (1.-3. Quartil) 39,1 (38,7-39,5) 38,5 (38,2-38,8)  
RDA 
>400d (C) 
n 26 9 
n.s. 
x  ± s 38,8 ± 0,4 38,2 ± 0,3 
Median (1.-3. Quartil) 38,9 (38,4-39,1) 38,1 (38,0-38,6)  
RDA 
<400d (D) 
n 27 14 
n.s. 
x  ± s 38,7 ± 0,7 38,7 ± 0,8 
Median (1.-3. Quartil) 38,8 (38,2-39,1) 38,7 (38,1-39,3)  
Signifikante Differenz  








Tab. V:  Verteilung der Werte der rektal gemessenen Körperinnentemperatur  [Gruppen (A) bis (D] 
auf den Referenzbereich (38,2–38,8°C) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) 
Gruppen  
Messung (1) Messung (2) Sign. Diff. zw. 




Im Ref.- Bereich 48 31,2 37 49,3 
1:2 (p=0,001) 
> Ref.-Bereich 93 60,4 26 34,7 
< Ref.-Bereich 13 8,4 12 16,0 




Im Ref.- Bereich 49 28,2 41 52,6 
1:2 (p=0,001) 
> Ref.-Bereich 111 63,8 19 24,4 
< Ref.-Bereich 14 8,0 18 23,0 




Im Ref.- Bereich 10 38,5 4 44,4 
1:2 (p=0,001) 
> Ref.-Bereich 15 57,7 0 0 
< Ref.-Bereich 1 3,8 5 55,6 




Im Ref.- Bereich 8 29,6 4 28,6 
n.s. 
> Ref.-Bereich 13 48,1 6 42,8 
< Ref.-Bereich 6 22,3 4 28,6 
gesamt 27 100 14 100 




Tab. VI: Die rektal gemessene Körperinnentemperatur (x  ± Standardabweichung) der Kühe mit 
LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- 
(Messung 1) und Abschlussuntersuchung (Messung 2) [Referenzbereich: 38,2-38,8°C] 





< 1 Monat (S) 23 39,1 ± 0,8 38,5 ± 0,3 1:2  [p=0,017] 
> 2 Jahre (L)  68 39,1 ± 0,6 38,8 ± 0,7 1:2 [p=0,039] 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 38,9 ± 0,7 38,7 ± 0,7 n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 39,0 ± 0,4 38,1 ± 0,3 1:2 [p=0,013] 













Tab. VII: Der BCS der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der Aufnahmeuntersuchung 
(Referenzbereich BCS: 2-3) 
Gruppen Statistische Maße 






x  ± s 2,5 ± 0,6 





x  ± s 2,5 ± 0,7 





x  ± s 2,5 ± 0,7 





x  ± s 2,5 ± 0,7 
Median (1.-3. Quartil) 2,5 (2,0-3,0) 









Tab. VIII:  Die Verteilung der BCS-Werte der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) auf den 
Referenzbereich (2-3) bei der Aufnahmeuntersuchung  
Gruppen  





Im Ref.- Bereich 115 81,0 
> Ref.-Bereich 11 7,7 
< Ref.-Bereich 16 11,3 




Im Ref.- Bereich 124 78,0 
> Ref.-Bereich 20 12,6 
< Ref.-Bereich 15 9,4 




Im Ref.- Bereich 20 87,0 
> Ref.-Bereich 1 4,3 
< Ref.-Bereich 2 8,7 




Im Ref.- Bereich 19 73,1 
> Ref.-Bereich 3 11,5 
< Ref.-Bereich 4 15,4 
gesamt 26 100 






Tab. IX:  Die Anzahl (n) und der Anteil (%) an Kühen mit LDA und mit RDA mit einer Nutzungs-
dauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre für verschiedenen Abstände zwischen der Kalbung und dem 
Auftreten der DA  
Abstand zwischen 
Kalbung und Auftreten 
der DA 
LDA RDA 
ND < 1 Monat ND > 2 Jahre ND < 1 Monat  ND > 2 Jahre 
n % n % n % n % 
< 1 Woche 1 6,7 3 4,2 1 16,7 0 0 
1 bis 2 Wochen 5 33,3 22 30,6 2 33,3 7 63,6 
2 bis 4 Wochen 8 53,3 25 34,7 2 33,3 2 18,2 
4 bis 6 Wochen 1 6,7 10 13,9 1 16,7 0 0 
> 6 Wochen 0 0 12 16,6 0 0 2 18,2 










Tab. X: Die Klinikaufenthaltsdauer der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) in Tagen  







x  ± s 4,2 ± 2,2 





x  ± s 4,2 ± 2,5 





x  ± s 3,6 ± 1,8 





x  ± s 4,7 ± 2,5 
Median (1.-3. Quartil) 4,0 (3,0−5,0) 





Tab. XI: Die einzelnen Begleitkrankheiten mit der jeweiligen Anzahl (n) der betroffenen Kühe und 




Gruppe A Gruppe B Gruppe C Gruppe D 
n % n % n % n % n % 
Ulcus 1 1,0 2 1,7 0 0 2 11,1 5 2,0 
Peritonitis 9 9,4 8 6,8 3 17,5 1 5,6 21 8,5 
Enteritis 7 7,3 9 7,7 0 0 1 5,6 17 6,9 
GIT-Erkrankung 4 4,2 4 3,4 0 0 2 11,1 10 4,0 
Pneumonie 3 3,1 13 11,1 2 11,8 0 0 18 7,3 
Nierenerkrankung 0 0 7 6,0 2 11,8 1 5,6 10 4,0 
Herzerkrankung 0 0 2 1,7 0 0 0 0 2 0,8 
Laminitis 7 7,3 8 6,8 1 5,9 2 11,1 18 7,3 
Mastitis 1 1,0 5 4,3 1 5,9 0 0 7 2,8 
Septikämie 4 4,2 2 1,7 0 0 1 5,6 7 2,8 
Endometritis 53 55,2 49 41,9 8 47,1 6 33,2 116 46,8 
Retentio Secundinarum 4 4,2 5 4,3 0 0 0 0 9 3,6 
sonstige Krankheit 3 3,1 3 2,6 0 0 2 11,1 8 3,2 







Tab. XII: Subjektive Untersuchungsbefunde intra operationem zur Stumpfrandigkeit der Leber-
ränder und zum Füllungszustand der Gallenblase von Kühen mit LDA und mit RDA mit einer 
Nutzungsdauer (ND) <1 Monat und >2 Jahre: Anzahl (n) und Anteil (%) an der Gesamtzahl der 




ND <1 Monat ND >2 Jahre ND <1 Monat ND >2 Jahre 
n % n % n % n % 
ohne Befund 3 18 17 27 1 17 6 43 
geringgradig stumpf 6 38 22 34 4 66 8 57 
mittelgradig stumpf 6 38 23 36 1 17 0 0 
hochgradig stumpf 1 6 2 3 0 0 0 0 




ND <1 Monat ND >2 Jahre ND <1 Monat ND >2 Jahre 
n % n % n % n % 
ohne Befund 2 25 8 16 0 0 5 46 
mäßig 1 12,5 14 28 1 25 3 27 
mittelgradig 1 12,5 20 40 3 75 3 27 
hochgradig 4 50 8 16 0 0 0 0 
gesamt 8 100 50 100 4 100 11 100 
 
 
Tab. XIII: Die BE-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: -2,5–2,5 mmol/l] 
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 






n 151 19 
n.s. x  ± s 1,0 ± 5,7 1,7 ± 4,2 




n 171 15 
n.s. x  ± s 1,0 ± 5,7 -0,3 ± 3,2 




n 26 3 
n.s. x  ± s 2,7 ± 5,2 6,4 ± 4,3 




n 26 3 
n.s. x  ± s 2,0 ± 6,7 2,0 ± 1,2 
Median (1.-3. Quartil) 0,2 (-2,5-5,1) 2,1 (0,7-3,1) 





Tab. XIV: Die Verteilung der BE-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Grup-
pen (A) bis (D) auf den Referenzbereich (−2,5 bis 2,5 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Ab-
schlussuntersuchung (2) 
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. zw. den 




Im Ref.- Bereich 49 32,4 7 36,8 
n.s. 
> Ref.-Bereich 59 39,1 8 42,1 
< Ref.-Bereich 43 28,5 4 21,1 




Im Ref.- Bereich 64 37,4 11 73,3 
1:2 (p=0,016) 
> Ref.-Bereich 64 37,4 1 6,7 
< Ref.-Bereich 43 25,2 3 20,0 




Im Ref.- Bereich 9 34,6 0 0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 6 40,2 3 100 
< Ref.-Bereich 5 19,2 0 0 




Im Ref.- Bereich 11 42,3 2 66,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 9 34,6 1 33,3 
< Ref.-Bereich 6 23,1 0 0 
Gesamt 26 100 3 100 
Signifikante Differenz  









Tab. XV: Die BE-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil)  im heparinisierten Vollblut der Kühe mit 
LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 
1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: −2,5 bis 2,5 mmol/l]  





< 1 Monat (S) 21   0,9 (-2,2–3,5) -2,7 (-5,5–0,2) n.s. 
> 2 Jahre (L)  65   0,7 (-3,0–3,4)   2,1 (0,2–6,2) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 -0,2 (-2,4–4,4)   3,1 (3,0–3,3) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10   6,2 (0,9–8,1)   7,1 (2,9–11,2) n.s. 















Tab. XVI: Die pH-Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 7,36 – 7,44] 
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 
zw. den Proben 
LDA 
>400d (A) 
n 151 20 
n.s. 
x  ± s 7,40 ± 0,06 7,41 ± 0,04 
Median (1.-3. Quartil) 7,40 (7,36-7,44) 7,41 (7,40-7,44)  
LDA 
<400d (B) 
n 170 17 
n.s. 
x  ± s 7,40 ± 0,06 7,39 ± 0,03 
Median (1.-3. Quartil) 7,41 (7,37-7,44) 7,40 (7,35-7,41)  
RDA 
>400d (C) 
n 26 3 
n.s. 
x  ± s 7,40 ± 0,05 7,43 ± 0,05 
Median (1.-3. Quartil) 7,40 (7,35-7,45) 7,41 (7,39-7,48)  
RDA 
<400d (D) 
n 26 3 
n.s. 
x  ± s 7,38 ± 0,06 7,42 ± 0,05 
Median (1.-3. Quartil) 7,38 (7,34-7,44) 7,44 (7,36-7,46)  
Sign. Diff. zw. 
den Gruppen 
n.s. n.s. n.s. 
 
 
Tab. XVII:  Die Verteilung der pH-Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Gruppen (A) 
bis (D) auf den Referenzbereich (7,36–7,44) zur Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) 
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 87 57,6 14 70,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 29 19,2 3 15,0 
< Ref.-Bereich 35 23,2 3 15,0 




Im Ref.- Bereich 101 59,4 13 76,5 
n.s. 
> Ref.-Bereich 36 21,2 0 0 
< Ref.-Bereich 33 19,4 4 23,5 




Im Ref.- Bereich 14 53,8 2 66,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 6 23,1 1 33,3 
< Ref.-Bereich 6 23,1 0 0 




Im Ref.- Bereich 14 53,8 2 66,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 5 19,3 1 33,3 
< Ref.-Bereich 7 26,9 0 0 
Gesamt 26 100 3 100 








Tab. XVIII: Die pH-Werte (x  ± Standardabweichung) im heparinisierten Vollblut der Kühe mit LDA 
und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) 
und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 7,36–7,44] 





< 1 Monat (S) 21 7,41 ± 0,06 7,36 ± 0,03 n.s. 
> 2 Jahre (L)  65 7,40 ± 0,05 7,42 ± 0,03 n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 7,37 ± 0,08 7,46 ± 0,04 n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 7,44 ± 0,06 7,44 ± 0,06 n.s. 










Tab. XIX: Die pCO2–Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 4,8–6,4 kPa]      
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 151 19 
n.s. x  ± s 5,5 ± 0,8 12,4 ± 30,2 




n 170 17 
n.s. x  ± s 5,5 ± 0,8 5,5 ± 0,7 




n 26 2 
n.s. x  ± s 6,1 ± 0,9 6,4 ± 0,1 




n 26 3 
n.s. x  ± s 5,9 ± 1,3 5,5 ± 0,7 
Median (1.-3. Quartil) 5,7 (5,2-6,6) 5,2 (5,0-6,2) 
Signifikante Differenz   














Tab. XX:  Verteilung der pCO2–Werte im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Gruppen (A) bis 
(D) auf den Referenzbereich (4,8–6,4 kPa) zur Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) 
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 109 72,2 16 88,8 
n.s. 
> Ref.-Bereich 19 12,6 1 5,6 
< Ref.-Bereich 23 15,2 1 5,6 




Im Ref.- Bereich 116 68,2 15 88,2 
n.s. 
> Ref.-Bereich 20 11,8 1 5,9 
< Ref.-Bereich 34 20,0 1 5,9 




Im Ref.- Bereich 17 65,4 1 50,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 7 26,9 1 50,0 
< Ref.-Bereich 2 7,7 0 0 




Im Ref.- Bereich 17 65,4 3 100 
n.s. 
> Ref.-Bereich 8 30,8 0 0 
< Ref.-Bereich 1 3,8 0 0 
Gesamt 26 100 3 100 
Signifikante Differenz   










Tab. XXI: Die pCO2–Werte (Median; 1.-3. Quartil) im heparinisierten Vollblut der Kühe mit LDA und 
mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 4,8–6,4 kPa]  





< 1 Monat (S) 21 5,4 (5,1–6,0) 5,4 (4,9–5,8) n.s. 
> 2 Jahre (L)  65 5,6 (4,9–5,9) 5,4 (5,3–6,4) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 6,1 (5,4–6,5) 5,0 (4,9–5,1) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 6,2 (5,7–6,6) 6,4 (6,3–6,5) n.s. 












Tab. XXII: Die HCO3
¯-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Gruppen (A) bis 
(D) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 20–26 mmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 
zw. den Proben 
LDA 
>400d (A) 
n 151 19 
n.s. x  ± s 25 ± 6 26 ± 4 
Median (1.-3. Quartil) 25 (21-28) 25 (23-30) 
LDA 
<400d (B) 
n 170 17 
n.s. x  ± s 25 ± 6 24 ± 3 
Median (1.-3. Quartil) 25 (22-29) 25 (22-26) 
RDA 
>400d (C) 
n 26 2 
n.s. x  ± s 28 ± 6 32 ± 6 
Median (1.-3. Quartil) 26 (23-32) 32 (28-36) 
RDA 
<400d (D) 
n 26 3 
n.s. x  ± s 27 ± 7 26 ± 0,4 
Median (1.-3. Quartil) 25 (23-30) − 




Tab. XXIII:  Die Verteilung der HCO3
¯-Konzentrationen  im heparinisierten Vollblut der Kühe in den 
Gruppen (A) bis (D) auf den Referenzbereich (20–26 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Ab-
schlussuntersuchung (2) 
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. zw. den 




Im Ref.- Bereich 60 39,7 9 47,4 
n.s. 
> Ref.-Bereich 66 43,7 8 42,1 
< Ref.-Bereich 25 16,6 2 10,5 




Im Ref.- Bereich 72 42,4 12 70,6 
n.s. 
> Ref.-Bereich 73 42,9 4 23,5 
< Ref.-Bereich 25 14,7 1 5,9 




Im Ref.- Bereich 12 46,2 0 0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 14 53,8 2 100 
< Ref.-Bereich 0 0 0 0 




Im Ref.- Bereich 14 53,8 2 66,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 10 38,5 1 33,3 
< Ref.-Bereich 2 7,7 0 0 
Gesamt 26 100 3 100 






Tab. XXIV: Die HCO3
¯-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil)  im heparinisierten Vollblut der 
Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der 
Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 20–26 mmol/l]  





< 1 Monat (S) 21 24,8 (22,4–28,0) 22,1 (19,2–24,9) n.s. 
> 2 Jahre (L)  65 25,2 (20,8–28,1) 26,0 (24,4–30,0) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 24,7 (22,5–28,8) 26,5 (26,4–26,6) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 31,1 (25,3–34,3) 31,8 (27,9–35,7) n.s. 











Tab. XXV: Die K+-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 3,9–5,2 mmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Differenz 




n 151 20 
n.s. x  ± s 3,3 ± 0,6 3,4 ± 2,4 




n 170 17 
n.s. x  ± s 3,2 ± 0,5 3,5 ± 0,7 




n 26 3 
n.s. x  ± s 3,1 ± 0,6 3,3 ± 1,1 




n 26 3 
n.s. x  ± s 3,0 ± 0,6 3,5 ± 0,3 
Median (1.-3. Quartil) 3,0 (2,6-3,5) − 
Signifikante Differenz  
zwischen den Gruppen 










Tab. XXVI: Verteilung der K+-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe (Gruppen A bis 
D) auf den Referenzbereich (3,9–5,2 mmol/l) zur Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 24 15,9 4 21,1 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 127 84,1 15 78,9 




Im Ref.- Bereich 19 11,2 8 47,1 
1:2 (p=0,001) 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 151 88,8 9 52,9 




Im Ref.- Bereich 2 7,7 1 33,3 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 24 92,3 2 66,7 




Im Ref.- Bereich 3 11,5 0 0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 23 88,5 3 100 
Gesamt 26 100 3 100 
Sign. Diff. zw. den Gruppen n.s. n.s.  
 
 
Tab. XXVII: Die K+-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil)  im heparinisierten Vollblut der Kühe 
mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- 
(Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 3,9–5,2 mmol/l] 





< 1 Monat (S) 21 3,2 (2,8–3,7) 3,4 (2,8–3,9) n.s. 
> 2 Jahre (L)  65 3,2 (2,8–3,6) 3,2 (2,8–4,9) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 2,9 (2,4–3,6) 3,6 (3,5–3,7) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 3,3 (2,7–3,6) 3,3 (2,2–4,3) n.s. 












Tab. XXVIII:  Die Na+-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Gruppen (A) bis 
(D) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 135–157 mmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 
zw. den Proben  
LDA 
>400d (A) 
n 151 20 
n.s. x  ± s 136 ± 11 135 ± 31 
Median (1.-3. Quartil) − 140 (137-142) 
LDA 
<400d (B) 
n 170 17 
n.s. 
x  ± s 137 ± 4 140 ± 2 
RDA 
>400d (C) 
n 26 3 
n.s. 
x  ± s 136 ± 5 137 ± 4 
RDA 
<400d (D) 
n 26 3 
n.s. 
x  ± s 135 ± 5 138 ± 2 
 Sign. Diff. zw. den Gruppen n.s. n.s.  
 
 
Tab. XXIX: Die Verteilung der Na+-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe in den 
Gruppen (A) bis (D) auf den Referenzbereich (135–157 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Ab-
schlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 103 68,7 19 100 
1:2 (p=0,004) 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 47 31,3 0 0 




Im Ref.- Bereich 129 75,9 17 100 
1:2 (p=0,022) 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 41 24,1 0 0 




Im Ref.- Bereich 16 61,5 2 66,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 10 38,5 1 33,3 




Im Ref.- Bereich 15 57,7 3 100 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 11 42,3 0 0 
Gesamt 26 100 3 100 
Signifikante Differenz  









Tab. XXX: Die Na+-Konzentrationen (x  ± Standardabweichung) im heparinisierten Vollblut der 
Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der 
Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich:135–157 mmol/l]  





< 1 Monat (S) 21 136 ± 3 141 ± 1 n.s. 
> 2 Jahre (L)  65 136 ± 17 141 ± 24 1:2 (p=0,008) 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 134 ± 6 140 ± 5 n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 138 ± 6 135 ± 6 n.s. 
Sign. Diff. zwischen der 
Nutzungsdauer 







Tab. XXXI: Die Cl−-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe in den Gruppen (A) bis 
(D) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 95–110 mmol/l]  







n 152 19 
n.s. 
x  ± s 99 ± 8 104 ± 7 
LDA 
<400d (B) 
n 170 17 
n.s. 
x  ± s 98 ± 8 106 ± 4 
RDA 
>400d (C) 
n 26 3 
n.s. x  ± s 91 ± 21 99 ± 6 
Median (1.-3. Quartil) 96 (87-103) − 
RDA 
<400d (D) 
n 26 3 
n.s. x  ± s 94 ± 12 103 ± 3 
Median (1.-3. Quartil) 98 (85-102) − 
Signifikante Differenz  
zwischen den Gruppen 











Tab. XXXII: Verteilung der Cl−-Konzentrationen im heparinisierten Vollblut der Kühe (Gruppen A 
bis D) auf den Referenzbereich (95–110 mmol/) zur Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 
zw. den Proben 




Im Ref.- Bereich 108 71,1 14 73,6 
1:2 (p=0,001) 
> Ref.-Bereich 4 2,6 4 21,1 
< Ref.-Bereich 40 26,3 1 5,3 




Im Ref.- Bereich 122 71,8 13 76,5 
1:2 (p=0,001) 
> Ref.-Bereich 5 2,9 4 23,5 
< Ref.-Bereich 43 25,3 0 0 




Im Ref.- Bereich 13 52,0 2 66,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 12 48,0 1 33,7 




Im Ref.- Bereich 17 65,4 3 100 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 9 34,6 0 0 
Gesamt 26 100 3 100 
Signifikante Differenz  
zwischen den Gruppen 





Tab. XXXIII: Die Cl−-Konzentrationen (x  ± Standardabweichung) im heparinisierten Vollblut der 
Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der 
Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 95–110 mmol/]   





< 1 Monat (S) 21 98 ± 7 109 ± 4 1:2 (p=0,043) 
> 2 Jahre (L)  65 100 ± 8 103 ± 5 n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 97 ± 10 100 ± 7 1:2 (p=0,029) 
> 2 Jahre (L) 10 94 ± 11 96  ± 6 n.s. 
Sign. Diff. zwischen der 
Nutzungsdauer 








Tab. XXXIV: Die Ca2+-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 2,0–2,54 mmol/l]      
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 
zw. den Proben 
LDA 
>400d (A) 
n 59 13 
n.s. x  ± s 2,16 ± 0,25 2,10 ± 0,20 
Median (1.-3. Quartil) 2,17 (1,96-2,29) − 
LDA 
<400d (B) 
n 71 14 
n.s. 
x  ± s 2,15 ± 0,20 2,20 ± 0,14 
RDA 
>400d (C) 
n 5 3 
n.s. x  ± s 2,14 ± 0,28 2,14 ± 0,24 
Median (1.-3. Quartil) 2,10 (1,94-2,38) 2,23 (1,87-2,33) 
RDA 
<400d (D) 
n 6 3 
n.s. 
x  ± s 2,02 ± 0,17 2,07 ± 0,14 
Sign. Diff. zw. den Gruppen n.s. n.s.  
 
 
Tab. XXXV: Die Verteilung der Ca2+-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis 
(D) auf den Referenzbereich (2,0–2,54 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschluss-  
untersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 40 67,8 7 53,8 
n.s. 
> Ref.-Bereich 3 5,1 1 7,7 
< Ref.-Bereich 16 27,1 5 38,5 




Im Ref.- Bereich 55 78,6 11 78,6 
n.s. 
> Ref.-Bereich 1 1,4 0 0 
< Ref.-Bereich 14 20,0 3 21,4 




Im Ref.- Bereich 3 60,0 2 66,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 1 20,0 0 0 
< Ref.-Bereich 1 20,0 1 33,3 




Im Ref.- Bereich 4 66,7 2 66,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 2 33,3 1 33,3 
Gesamt 6 100 3 100 





Tab. XXXVI: Die Ca2+-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 2,0–2,54 mmol/l]  





< 1 Monat (S) 9 2,14 (1,97–2,36) 2,34 (2,32–2,36) n.s. 
> 2 Jahre (L)  21 2,18 (1,95–2,30) 2,06 (1,85–2,26) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 2 2,14 (2,05–2,22) 2,17 (2,14–2,19) n.s. 
> 2 Jahre (L) 3 2,01 (1,86–2,10) 2,23 (1,87–2,33) n.s. 
Sign. Diff. zwischen der 
Nutzungsdauer 





Tab. XXXVII: Die Pi-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich:1,55–2,29 mmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 65 11 
n.s. ± s 1,56 ± 0,48 1,42 ± 0,39 




n 77 19 
n.s. x  ± s 1,55 ± 0,92 1,40 ± 0,40 




n 6 3 
n.s. x  ± s 1,52 ± 0,44 1,54 ± 0,40 




n 5 4 
n.s. x  ± s 1,99 ± 1,05 1,52 ± 0,18 
Median (1.-3. Quartil) 1,51 (1,29-2,93) 1,46 (1,40-1,71) 











Tab. XXXVIII:  Verteilung der Pi-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
auf den Referenzbereich (1,55–2,29 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschluss-     
untersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 29 44,6 5 45,5 
n.s. 
> Ref.-Bereich 5 7,7 1 9,0 
< Ref.-Bereich 31 47,7 5 45,5 




Im Ref.- Bereich 28 36,9 8 42,1 
n.s. 
> Ref.-Bereich 8 10,5 0 0 
< Ref.-Bereich 40 52,6 11 57,9 




Im Ref.- Bereich 3 50,0 1 33,3 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 3 50,0 2 66,7 




Im Ref.- Bereich 1 20,0 1 25,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 2 40,0 0 0 
< Ref.-Bereich 2 40,0 3 75,0 
Gesamt 5 100 4 100 
Sign. Diff. zw. den Gruppen n.s.  n.s.  
 
 
Tab. XXXIX: Die Pi-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 1,55–2,29 mmol/l]  





< 1 Monat (S) 9 1,33 (1,04–1,77) 1,34 (0,94–2,03) n.s. 
> 2 Jahre (L)  24 1,46 (1,11–1,74) 0,90 (0,66–1,07) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 2 2,61 (1,46–3,75) 1,79 (1,77–1,82) n.s. 
> 2 Jahre (L) 4 1,50 (1,20–1,76) 1,45 (1,20–1,98) n.s. 











Tab. XL: Die Mg2+-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 0,90–1,32 mmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 




n 49 12 
n.s. x  ± s 0,76 ± 0,10 0,73 ± 0,14 
Median (1.-3. Quartil) 0,74 (0,71-0,84) 0,73 (0,62-0,85) 
LDA 
<400d (B) 
n 60 17 
n.s. x  ± s 0,79 ± 0,26 0,67 ± 0,17 
Median (1.-3. Quartil) 0,78 (0,67-0,89) 0,67 (0,58-0,71) 
RDA 
>400d (C) 
n 6 3 
n.s. x  ± s 0,76 ± 0,18 0,70 ± 0,16 
Median (1.-3. Quartil) 0,79 (0,61-0,91) 0,77 (0,52-0,81) 
RDA 
<400d (D) 
n 3 2 
n.s. x  ± s 1,02 ± 0,39 0,81 ± 0,13  
Median (1.-3. Quartil) 1,11 (0,60-1,36) 0,81 (0,72-0,90) 
Sign. Diff. zw. den Gruppen n.s. n.s.  
 
 
Tab. XLI: Die Verteilung der Mg2+-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
auf den Referenzbereich (0,90–1,32 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschluss-     
untersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 6 12,2 1 8,3 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 43 87,8 11 91,7 




Im Ref.- Bereich 13 22,0 1 5,9 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 46 78,0 16 94,1 




Im Ref.- Bereich 2 33,3 0 0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 4 66,7 3 100 




Im Ref.- Bereich 2 66,7 1 50,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 1 33,3 1 50,0 
Gesamt 3 100 2 100 





Tab. XLII: Die Mg2+-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 0,90–1,32 mmol/l]  





< 1 Monat (S) 7 0,78 (0,58–0,84) 0,67 (0,62–0,80) n.s. 
> 2 Jahre (L)  16 0,77 (0,70–0,87) 0,62 (0,58–0,77) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 2 0,60 (0,54–0,65) 0,59 (0,51–0,74) n.s. 
> 2 Jahre (L) 3 0,89 (0,68–0,93) 0,79 (0,77–0,81) n.s. 










Tab. XLIII: Die Fe3+-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 13–33 µmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 10 3 
n.s. x  ± s 20 ± 6 21 ± 7 




n 11 3 
n.s. x  ± s 23 ± 11 25 ± 17 




n 0 0 
n.s. x  ± s − − 




n 3 3 
n.s. x  ± s 18 ± 10 8 ± 0 
Median (1.-3. Quartil) 18 (11-25) 8 (8-8) 










Tab. XLIV: Verteilung der Fe3+-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) auf 
den Referenzbereich (13–33 µmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 8 80,0 3 100 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 2 20,0 0 0 




Im Ref.- Bereich 8 72,7 1 33,3 
n.s. 
> Ref.-Bereich 1 9,1 1 33,3 
< Ref.-Bereich 2 18,2 1 33,3 




Im Ref.- Bereich 0 0 0 0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 0 0 0 0 




Im Ref.- Bereich 1 50,0 0 0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 1 50,0 1 100 
Gesamt 2 100 1 100 




Tab. XLV: Die Fe3+-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 13–33 µmol/l] 





< 1 Monat (S) 2 21 (18–24) 13 (12–15) n.s. 
> 2 Jahre (L)  4 22 (15–24) 42 (34–45) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 2 18 (11–25) 8 (7–9) n.s. 
> 2 Jahre (L) 0 − − n.s. 











Tab. XLVI: Die GGT-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der Aufnahme- 
(1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: < 50 U/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 78 37 
n.s. x  ± s 49 ± 37 58 ± 73 




n 84 38 
1:2 (p=0,043) x  ± s 50 ± 44 62 ± 57 




n 12 5 
n.s. x  ± s 44 ± 17 43 ± 12 




n 10 4 
n.s. x  ± s 59 ± 40 45 ± 44 
Median (1.-3. Quartil) 57 (23-88) 29 (15-92) 




Tab. XLVII:  Die Verteilung der GGT-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) auf 
den Referenzbereich (<50 U/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 54 69,2 25 67,6 
n.s. > Ref.-Bereich 24 30,8 12 32,4 




Im Ref.- Bereich 59 70,2 20 52,6 
n.s. > Ref.-Bereich 25 29,8 18 47,4 




Im Ref.- Bereich 7 58,3 3 60,0 
n.s. > Ref.-Bereich 5 41,7 2 40,0 




Im Ref.- Bereich 4 40,0 3 75,0 
n.s. > Ref.-Bereich 6 60,0 1 25,0 
Gesamt 10 100 4 100 







Tab. XLVIII: Die GGT-Aktivitäten (Median; 1.-3. Quartil)  im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
mit der Nutzungsdauer < 1 Monat (S) und > 2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: <50 U/l] 





< 1 Monat (S) 9 49 (35–92) 50 (34–113) n.s. 
> 2 Jahre (L)  31 49 (28–74) 50 (29–72) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 4 39 (17–59) 14 (12–20) n.s. 
> 2 Jahre (L) 4 49 (39–50) 40 (30–50) n.s. 









Tab. XLIX: Die AST-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der Aufnahme- 
(1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: < 80 U/l]  







n 131 49 
n.s. x  ± s 207 ± 177 171 ± 128 




n 142 56 
n.s. x  ± s 208 ± 131 178 ± 106 




n 19 7 
n.s. x  ± s 182 ± 119 200 ± 96 




n 23 5 
n.s. x  ± s 172 ± 124 127 ± 36 
Median (1.-3. Quartil) 129 (100-198) 133 (98-153) 
Signifikante Differenz  











Tab. L:  Die Verteilung der AST-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) auf den 
Referenzbereich (< 80 U/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. zwischen 
den Proben 




Im Ref.- Bereich 13 9,9 6 12,2 
n.s. > Ref.-Bereich 118 90,1 43 87,8 




Im Ref.- Bereich 15 10,6 9 16,1 
n.s. > Ref.-Bereich 127 89,4 47 83,9 




Im Ref.- Bereich 2 10,5 0 0 
n.s. > Ref.-Bereich 17 89,5 7 100 




Im Ref.- Bereich 2 8,7 1 20,0 
n.s. > Ref.-Bereich 21 91,3 4 80,0 
Gesamt 23 100 5 100 
Signifikante Differenz  








Tab. LI: Die AST-Aktivitäten (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA mit 
der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und Abschluss-
untersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: <80 U/l] 





< 1 Monat (S) 18 166 (112–353) 164 (87–306) n.s. 
> 2 Jahre (L)  52 167 (114–254) 108 (85–202) 1:2 (p=0,029) 
RDA 
< 1 Monat (S) 7 129 (113–191) 162 (102–226) n.s. 
> 2 Jahre (L) 7 214 (137–274) 328 (227–332) n.s. 













Tab. LII: Die GLDH-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der Aufnahme- 
(1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: < 50 U/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 128 44 
n.s. x  ± s 92 ± 119 60 ± 58 




n 139 48 
n.s. x  ± s 100 ± 141 97 ± 133 




n 20 5 
n.s. x  ± s 140 ± 120 94 ± 59 




n 20 6 
n.s. x  ± s 107 ± 172 49 ± 53 
Median (1.-3. Quartil) 45 (20-123) 32 (13-80) 






Tab. LIII:  Die Verteilung der GLDH-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) auf 
den Referenzbereich (< 50 U/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 58 45,3 27 61,4 
n.s. > Ref.-Bereich 70 54,7 17 38,6 




Im Ref.- Bereich 73 52,5 26 54,2 
n.s. > Ref.-Bereich 66 47,5 22 45,8 




Im Ref.- Bereich 6 30,0 1 20,0 
n.s. > Ref.-Bereich 14 70,0 4 80,0 




Im Ref.- Bereich 11 55,0 4 66,7 
n.s. > Ref.-Bereich 9 45,0 2 33,3 
Gesamt 20 100 6 100 








Tab. LIV: Die GLDH-Aktivitäten (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: <50 U/l] 





< 1 Monat (S) 15 66 (30–149) 24 (10–137) n.s. 
> 2 Jahre (L)  59 56 (30–133) 37 (12–67) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 5 26 (8–107) 14 (7–33) n.s. 
> 2 Jahre (L) 8 163 (66–195) 58 (16–120) n.s. 











Tab. LV: Die AP-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der Aufnahme- (1) 
und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 40-122 U/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 56 28 
n.s. x  ± s 130 ± 96 150 ± 149 




n 73 23 
n.s. x  ± s 150 ± 80 130 ± 75 




n 9 6 
n.s. x  ± s 111 ± 47 92 ± 53 




n 6 2 
n.s. x  ± s 167 ± 111 118 ± 37 
Median (1.-3. Quartil) 188 (53-267) 118 (92-144) 










Tab. LVI:  Die Verteilung der AP-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) auf 
den Referenzbereich (40-122 U/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 22 39,3 13 46,4 
n.s. 
> Ref.-Bereich 28 50,0 11 39,3 
< Ref.-Bereich 6 10,7 4 14,3 




Im Ref.- Bereich 29 39,7 9 39,1 
n.s. 
> Ref.-Bereich 40 54,8 12 52,2 
< Ref.-Bereich 4 5,5 2 8,7 




Im Ref.- Bereich 5 55,6 5 83,3 
n.s. 
> Ref.-Bereich 3 33,3 1 16,7 
< Ref.-Bereich 1 11,1 0 0 




Im Ref.- Bereich 2 33,3 1 50,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 3 50,0 1 50,0 
< Ref.-Bereich 1 16,7 0 0 
Gesamt 6 100 2 100 





Tab. LVII: Die AP-Aktivitäten (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA mit 
der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und Abschluss-
untersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 40-122 U/l] 





< 1 Monat (S) 5 116 (84–184) 152 (30–166) n.s. 
> 2 Jahre (L)  26 135 (73–215) 126 (57–299) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 2 46 (31–60) 75 (34–117) n.s. 
> 2 Jahre (L) 3 112 (62–161) 89 (61–193) n.s. 











Tab. LVIII: Die Bilirubin-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: < 5,3 µmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 156 76 
n.s. x  ± s 17,0 ± 10,9 14,3 ± 10,1 




n 173 80 
n.s. x  ± s 20,7 ±  22,7 15,8 ± 14,9 




n 25 9 
n.s. x  ± s 13,0 ± 7,9 6,2 ± 2,5 




n 27 13 
n.s. x  ± s 10,2 ± 6,2 9,5 ± 7,7 
Median (1.-3. Quartil) 9,7 (5,1-14,8) 6,4 (4,2-10,9) 
Signifikante Differenz  









Tab. LIX:  Verteilung der Bilirubin-Konzentrationen  im Serum der Kühe der Gruppen (A) bis (D) 
auf den Referenzbereich (< 5,3 µmol/l ) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 18 11,5 11 14,5 
n.s. > Ref.-Bereich 138 88,5 65 85,5 




Im Ref.- Bereich 14 8,1 17 21,3 
1:2 (p=0,003) > Ref.-Bereich 159 91,9 63 78,7 




Im Ref.- Bereich 6 24,0 3 33,3 
n.s. > Ref.-Bereich 19 76,0 6 66,7 




Im Ref.- Bereich 7 25,9 5 38,5 
n.s. > Ref.-Bereich 20 74,1 8 61,5 
Gesamt 27 100 13 100 
Signifikante Differenz  









Tab. LX: Die Bilirubin-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil)  im Serum der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: < 5,3 µmol/l] 





< 1 Monat (S) 22 14,9 (9,3–23,1) 16,8 (9,8–25,9) n.s. 
> 2 Jahre (L)  67 17,8 (10,5–27,3) 12,5 (9,9–22,9) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 10,9 (9,1–16,1) 10,6 (6,4–11,1) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 12,2 (5,5–18,9) 6,7 (3,9–8,1) n.s. 










Tab. LXI: Die Glucose-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 2,22–3,30 mmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 151 54 
n.s. x  ± s 5,46 ± 2,20 4,27 ± 1,42   









x  ± s 6,03 ± 3,00 4,90 ± 1,85 




n 22 7 
n.s. x  ± s 6,76 ± 3,96 4,27 ± 2,11 




n 26 9 
1:2 (p=0,045) x  ± s 10,43 ± 10,61 3,83 ± 0,66 
Median (1.-3. Quartil) 7,26 (4,79-10,97) 3,84 (3,25-4,41) 
Signifikante Differenz  














Tab. LXII:  Verteilung der Glucose-Konzentrationen im Serum (Gruppen A bis D) auf den 
Referenzbereich (2,22–3,30 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 12 7,9 9 16,7 
1:2 (p=0,047) 
> Ref.-Bereich 135 89,4 41 75,9 
< Ref.-Bereich 4 2,7 4 7,4 




Im Ref.- Bereich 21 12,7 13 20,6 
n.s. 
> Ref.-Bereich 144 86,7 50 79,4 
< Ref.-Bereich 1 0,6 0 0 




Im Ref.- Bereich 2 9,1 3 42,9 
n.s. 
> Ref.-Bereich 19 86,4 4 57,1 
< Ref.-Bereich 1 4,5 0 0 




Im Ref.- Bereich 1 3,8 2 22,2 
n.s. 
> Ref.-Bereich 25 96,2 7 77,8 
< Ref.-Bereich 0 0 0 0 
Gesamt 26 100 9 100 




Tab. LXIII: Die Glucose-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil)  im Serum der Kühe mit LDA und 
mit  RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 2,22–3,30 mmol/l] 





< 1 Monat (S) 21 6,18 (4,61–9,29) 4,46 (3,19–6,74) n.s. 
> 2 Jahre (L)  65 5,17 (3,99–6,46) 4,61 (3,92–5,97) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 6,81 (3,97–13,70) 3,69 (3,09–4,13) n.s. 
> 2 Jahre (L) 9 4,70 (3,20–7,72) 2,98 (2,37–3,90) n.s. 













Tab. LXIV: Die BHB-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: < 0,62 mmol/l]  







n 153 70 
n.s. x  ± s 1,80 ± 1,92 0,74 ± 0,98 




n 171 77 
1:2 (p=0,024) x  ± s 2,06 ± 2,03 0,62 ± 0,61 




n 26 6 
n.s. x  ± s 1,13 ± 1,32 0,35 ± 0,18 




n 27 10 
n.s. x  ± s 0,63 ± 0,63 0,31 ± 0,25 
Median (1.-3. Quartil) 0,38 (0,21-0,80) 0,25 (0,11-0,45) 
Signifikante Differenz  








Tab. LXV:  Verteilung der BHB-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
auf den Referenzbereich (<0,62 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Signifikante Diff. 
zwischen den 
Proben 




Im Ref.- Bereich 54 35,3 43 61,4 
1:2 (p=0,001) > Ref.-Bereich 99 64,7 27 38,6 




Im Ref.- Bereich 49 28,7 53 68,8 
1:2 (p=0,001) > Ref.-Bereich 122 71,3 24 31,2 




Im Ref.- Bereich 13 50,0 5 83,4 
n.s. > Ref.-Bereich 13 50,0 1 16,6 




Im Ref.- Bereich 18 66,7 8 80,0 
n.s. > Ref.-Bereich 9 33,3 2 20,0 
Gesamt 27 100 10 100 
Signifikante Differenz  













Tab. LXVI: Die BHB-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil)  im Serum der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: <0,62 mmol/l] 





< 1 Monat (S) 22 1,31 (0,39–2,42) 1,01 (0,50–1,21) n.s. 
> 2 Jahre (L)  66 1,59 (0,49–2,78) 0,41 (0,18–0,67) 1:2 (p=0,001) 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 0,54 (0,37–0,94) 0,23 (0,09–0,80) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 0,37 (0,30–0,92) 0,33 (0,18–0,38) n.s. 












Tab. LXVII: Die Cholesterol-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei 
der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: >2,0 mmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 156 63 
n.s. x  ± s 2,2 ± 1,2 1,9 ± 1,2 





n 172 71 
n.s. x  ± s 2,1 ± 1,1 1,8 ± 1,0 




n 25 6 
n.s. x  ± s 2,5 ± 1,3 2,3 ± 0,6 




n 27 10 
n.s. x  ± s 2,4 ± 1,1 1,8 ± 0,4 
Median (1.-3. Quartil) 2,2 (1,6-3,3) 1,7 (1,5-2,0) 
Sign. Diff. zw. den Gruppen n.s. n.s.  








Tab. LXVIII:  Die Verteilung der Cholesterol-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen 
(A) bis (D) auf den Referenzbereich (>2,0 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschluss-
untersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 73 46,8 24 38,1 
n.s. < Ref.-Bereich 83 53,2 39 61,9 




Im Ref.- Bereich 71 41,3 22 31,0 
n.s. < Ref.-Bereich 101 58,7 49 69,0 




Im Ref.- Bereich 14 56,0 4 66,7 
n.s. < Ref.-Bereich 11 44,0 2 33,3 




Im Ref.- Bereich 15 55,6 2 20,0 
n.s. < Ref.-Bereich 12 44,4 8 80,0 
Gesamt 27 100 10 100 





Tab. LXIX: Die Cholesterol-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil)  im Serum der Kühe mit LDA 
und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) 
und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: >2,0 mmol/l]  





< 1 Monat (S) 21 1,8 (1,4–2,4) 1,4 (1,0–1,9) n.s. 
> 2 Jahre (L)  67 1,8 (1,2–2,6) 1,5 (1,1–2,1) 1:2 (p=0,041) 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 1,8 (1,4–2,1) 1,7 (1,7–1,9) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 2,2 (1,4–3,0) 1,7 (1,6–1,8) n.s. 














Tab. LXX: Die Protein-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 68–82 g/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 156 56 
n.s. x  ± s 72 ± 10 67 ± 10 




n 173 69 
n.s. x  ± s 75 ± 11 67 ± 10 




n 26 7 
n.s. x  ± s 70 ± 8 62 ± 8 




n 27 10 
n.s. x  ± s 71 ± 11 68 ± 11 
Median (1.-3. Quartil) 71 (62-77) 71 (58-74) 
Signifikante Differenz  





Tab. LXXI:  Verteilung der Protein-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
auf den Referenzbereich (68–82 g/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. zw. den 




Im Ref.- Bereich 76 48,7 22 39,3 
1:2 (p=0,037) 
> Ref.-Bereich 25 16,0 4 7,1 
< Ref.-Bereich 55 35,3 30 53,6 




Im Ref.- Bereich 83 48,0 29 42,0 
1:2 (p=0,001) 
> Ref.-Bereich 43 24,8 4 5,8 
< Ref.-Bereich 47 27,2 36 52,2 




Im Ref.- Bereich 15 57,7 2 28,6 
n.s. 
> Ref.-Bereich 2 7,7 0 0 
< Ref.-Bereich 9 34,6 5 71,4 




Im Ref.- Bereich 13 48,1 5 50,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 3 11,1 1 10,0 
< Ref.-Bereich 11 40,8 4 40,0 
Gesamt 27 100 10 100 





Tab. LXXII: Die Protein-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil)  im Serum der Kühe mit LDA und 
mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 68–82 g/l] 





< 1 Monat (S) 22 74 (65–83) 59 (56–72)) 1:2 (p=0,026) 
> 2 Jahre (L) 67 73 (65–80) 66 (60–72) 1:2 (p=0,008) 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 70 (57–78) 60 (52–79) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 70 (61–74) 62 (51–68) n.s. 
Sign. Diff. zwischen der 
Nutzungsdauer 






Tab. LXXIII: Die Albumin-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 30–39 g/l]  







n 142 48 
1:2 (p=0,037) x  ± s 31 ± 5 28 ± 5 




n 157 58  
n.s. x  ± s 31 ± 5 28 ± 4 




n 24 5 
n.s. x  ± s 31 ± 5 26 ± 6 




n 27 5 
n.s. x  ± s 30 ± 6 29 ± 5 
Median (1.-3. Quartil) 30 (25-32) 30 (24-33) 
Signifikante Differenz  
zwischen den Gruppen 










Tab. LXXIV:  Verteilung der Albumin-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis 
(D) auf den Referenzbereich (30–39 g/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Signifikante Diff. 
zwischen den 
Proben 




Im Ref.- Bereich 78 54,9 17 35,4 
1:2 (p=0,015) 
> Ref.-Bereich 5 3,6 0 0 
< Ref.-Bereich 59 41,5 31 64,6 




Im Ref.- Bereich 94 59,9 20 34,5 
1:2 (p=0,003) 
> Ref.-Bereich 1 0,6 0 0 
< Ref.-Bereich 62 39,5 38 65,5 




Im Ref.- Bereich 12 50,0 1 20,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 2 8,3 0 0 
< Ref.-Bereich 10 41,7 4 80,0 




Im Ref.- Bereich 9 33,3 2 40,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 4 14,8 0 0 
< Ref.-Bereich 14 51,9 3 60,0 
Gesamt 27 100 5 100 
Signifikante Differenz  










Tab. LXXV: Die Albumin-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und 
mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 30–39 g/l] 





< 1 Monat (S) 20 30 (26–33) 27 (24–31) n.s. 
> 2 Jahre (L)  59 32 (28–35) 30 (27–31) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 30 (22–38) 25 (23–30) n.s. 
> 2 Jahre (L) 9 30 (25–34) 21 (18–29) n.s. 











Tab. LXXVI: Die CK-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der Aufnahme- 
(1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: < 150 U/l] 







n 149 54 
n.s. x  ± s 588 ± 590 442 ± 541 




n 169 60 
1:2 (p=0,025) x  ± s 699 ± 877 613 ± 848 




n 25 5 
n.s. x  ± s 586 ± 605 861 ± 495 




n 27 8 
n.s. x  ± s 543 ± 354 878 ± 428 
Median (1.-3. Quartil) 424 (311-770) 953 (395-1253) 
Signifikante Differenz  









Tab. LXXVII:  Die Verteilung der CK-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) auf 
den Referenzbereich (<150 U/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Signifikante Diff. 
zwischen den 
Proben 




Im Ref.- Bereich 11 7,4 13 24,1 
1:2 (p=0,002) > Ref.-Bereich 138 92,6 41 75,9 




Im Ref.- Bereich 13 7,7 14 23,3 
1:2 (p=0,001) > Ref.-Bereich 156 92,3 46 76,7 




Im Ref.- Bereich 4 16,0 0 0 
n.s. > Ref.-Bereich 21 84,0 5 100 




Im Ref.- Bereich 1 3,7 0 0 
n.s. > Ref.-Bereich 26 96,3 8 100 
Gesamt 27 100 8 100 
Signifikante Differenz 
zwischen den Gruppen 






Tab. LXXVIII: Die CK-Aktivitäten (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: <150 U/l]  





< 1 Monat (S) 20 352 (187–983) 269 (92–660) n.s. 
> 2 Jahre (L)  64 430 (270–695) 248 (123–486) 1:2 (p=0,003) 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 447 (303–776) 1064 (295–1138) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 749 (247–1402) 1228 (763–1693) n.s. 











Tab. LXXIX: Die LDH-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 1500–3000 U/l] 
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 94 41 
n.s. x  ± s 4678 ± 3238 4932 ± 3241 





n 118 45 
n.s. x  ± s 4660 ± 2619 5275 ± 2826 




n 20 4 
n.s. x  ± s 4523 ± 2953 4016 ± 1143 




n 13 5 
n.s. x  ± s 4135 ± 2268 3618 ± 1165 
Median (1.-3. Quartil) 3403 (2532-5421) 3166 (2875-4589) 









Tab. LXXX:  Verteilung der LDH-Aktivitäten im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) auf den 
Referenzbereich (1500–3000 U/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 31 33,0 13 31,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 59 62,8 26 63,4 
< Ref.-Bereich 4 4,2 2 4,9 




Im Ref.- Bereich 30 25,4 9 20,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 86 72,9 35 77,8 
< Ref.-Bereich 2 1,7 1 2,2 




Im Ref.- Bereich 6 30,0 1 25,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 13 65,0 3 75,0 
< Ref.-Bereich 1 5,0 0 0 




Im Ref.- Bereich 6 46,2 2 40,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 7 53,8 3 60,0 
< Ref.-Bereich 0 0 0 0 
Gesamt 13 100 5 100 




Tab. LXXXI: Die LDH-Aktivitäten (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA und mit RDA 
mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 1500–3000 U/l]  





< 1 Monat (S) 11 4137 (3221–5657) 4748 (3519–8110) n.s. 
> 2 Jahre (L)  42 5055 (2965–8759) 4769 (2496–8635) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 4 3974 (2745–5545) 3156 (2776–3535) n.s. 
> 2 Jahre (L) 8 4407 (3695–6119) 4774 (4160–5388) n.s. 












Tab. LXXXII: Die Harnstoff-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 2,0–6,8 mmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 154 37 
1:2 (p=0,003) x± s 4,8 ± 2,1 3,4 ± 1,6 




n 169 51 
1:2 (p=0,015) x  ± s 5,8 ± 6,6 3,3 ± 1,6 




n 24 6 
n.s. x   ± s 7,6 ± 4,3 9,6 ± 9,8 




n 27 12 
n.s. x  ± s 10,3 ± 8,2   4,2 ± 3,0 
Median (1.-3. Quartil) 7,3 (4,9-15,4) 3,2 (2,1-5,3) 
Signifikante Differenz   





B:C (p=0,04)  
 
 
Tab. LXXXIII:  Die Verteilung der Harnstoff-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen 
(A) bis (D) auf den Referenzbereich (2,0–6,8 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschluss-
untersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 121 78,6 29 78,4 
1:2 (p=0,042) 
> Ref.-Bereich 24 15,6 2 5,4 
< Ref.-Bereich 9 5,8 6 16,2 




Im Ref.- Bereich 137 81,0 39 76,4 
1:2 (p=0,001) 
> Ref.-Bereich 27 16,0 1 2,0 
< Ref.-Bereich 5 3,0 11 21,6 




Im Ref.- Bereich 16 66,7 2 33,3 
n.s. 
> Ref.-Bereich 8 33,3 3 50,0 
< Ref.-Bereich 0 0 1 16,7 




Im Ref.- Bereich 9 33,3 10 83,4 
1:2 (p=0,01) 
> Ref.-Bereich 16 59,3 1 8,3 
< Ref.-Bereich 2 7,4 1 8,3 
Gesamt 27 100 12 100 
Signifikante Differenz  











Tab. LXXXIV: Die Harnstoff-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA 
und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) 
und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 2,0–6,8 mmol/l]  





< 1 Monat (S) 21 4,1 (3,2–5,5) 4,3 (1,3–4,9) n.s. 
> 2 Jahre (L)  67 4,4 (2,8–5,6) 2,6 (1,8–4,3) 1:2 (p=0,006) 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 6,1 (4,5–15,0) 2,1 (1,1–4,9) n.s. 
> 2 Jahre (L) 9 6,0 (5,1–9,6) 9,0 (5,5–28,3) n.s. 












Tab. LXXXV: Die Kreatinin-Konzentrationen im Serum der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 55–150 µmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 150 29 
n.s. x  ± s 84 ± 22 80 ±17 




n 169 39 
n.s. x  ± s 91 ± 45 76 ± 19 




n 22 4 
n.s. x  ± s 84 ± 25 86 ± 11 




n 27 8 
n.s. x  ± s 102 ± 57 76 ± 28 
Median (1.-3. Quartil) 90 (71-106) 75 (50-97) 










Tab. LXXXVI: Verteilung der Kreatinin-Konzentrationen im Serum der Kühe (Gruppen A bis D) auf 
den Referenzbereich (55–150 µmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 139 92,7 27 93,1 
n.s. 
> Ref.-Bereich 2 1,3 0 0 
< Ref.-Bereich 9 6,0 2 6,9 




Im Ref.- Bereich 154 91,1 34 87,2 
n.s. 
> Ref.-Bereich 7 4,1 0 0 
< Ref.-Bereich 8 4,8 5 12,8 




Im Ref.- Bereich 20 90,9 4 100 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 2 9,1 0 0 




Im Ref.- Bereich 24 88,9 6 75,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 2 7,4 0 0 
< Ref.-Bereich 1 3,7 2 25,0 
Gesamt 27 100 8 100 





Tab. LXXXVII: Die Kreatinin-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil) im Serum der Kühe mit LDA 
und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) 
und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 55–150 µmol/l]  





< 1 Monat (S) 22 83 (59–101) 68 (66–91) n.s. 
> 2 Jahre (L)  65 81 (71–97) 83 (67–87) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 101 (61–117) 71 (37–76) n.s. 
> 2 Jahre (L) 8 74 (50–100) 83 (72–94) n.s. 











Tab. LXXXVIII: Die Erythrozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 5–10 G/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 154 75 
n.s. x  ± s 6,3 ± 0,9 5,7 ± 0,7 




n 170 75 
n.s. x  ± s 6,2 ± 1,0 5,6 ± 0,8 




n 26 9 
n.s. x  ± s 6,5 ± 1,1 5,8 ± 0,5 




n 26 14 
n.s. x  ± s 6,6 ± 1,3 5,7 ± 0,9 
Median (1.-3. Quartil) 6,4 (5,8-7,5) 5,9 (4,8-6,4) 
Sign. Diff. zwischen den Gruppen n.s. n.s.  
 
 
Tab. LXXXIX:  Die Verteilung der Erythrozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) 
bis (D) auf den Referenzbereich (5–10 G/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 150 97,4 66 88,0 
1:2 (p=0,004) 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 4 2,6 9 12,0 




Im Ref.- Bereich 152 89,4 58 77,3 
1:2 (p=0,013) 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 18 10,6 17 22,7 




Im Ref.- Bereich 25 96,2 6 66,7 
1:2 (p=0,019) 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 1 3,8 3 33,3 




Im Ref.- Bereich 23 88,5 10 71,4 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 3 11,5 4 28,6 
Gesamt 26 100 14 100 
Signifikante Differenz  










Tab. XC: Die Erythrozytenzahlen (Median; 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 5–10 G/l]  





< 1 Monat (S) 21 5,8 (4,8–6,9) 5,1 (4,6–6,4) n.s. 
> 2 Jahre (L)  67 6,3 (5,8–7,1) 5,8 (5,2–6,1) 1:2 (p=0,001) 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 5,8 (4,6–6,4) 4,9 (4,6–5,8) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 6,7 (5,8–6,93) 5,6 (5,2–6,3) n.s. 











Tab. XCI: Die Hämoglobin-Konzentrationen im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei 
der Aufnahme-(1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 5,5–8,1 mmol/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 154 75 
n.s. x  ± s 6,8 ± 0,9 6,1 ± 0,7 




n 169 75 
n.s. x  ± s 6,7 ± 1,0 6,0 ± 0,7 




n 26 9 
n.s. x  ± s 7,1 ± 0,9 6,0 ± 0,7 




n 26 14 
1:2 (p=0,025) x  ± s 6,9 ± 1,2 5,9 ± 0,9 
Median (1.-3. Quartil) 6,9 (6,2-7,7) 6,2 (5,2-6,4) 










Tab. XCII: Verteilung der Hämoglobin-Konzentrationen im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) 
bis (D) auf den Referenzbereich (5,5–8,1 mmol/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussunter-
suchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 135 87,7 64 85,3 
1:2 (p=0,002) 
> Ref.-Bereich 12 7,8 0 0 
< Ref.-Bereich 7 4,5 11 14,7 




Im Ref.- Bereich 139 82,2 58 77,3 
1:2 (p=0,003) 
> Ref.-Bereich 13 7,7 0 0 
< Ref.-Bereich 17 10,1 17 22,7 




Im Ref.- Bereich 24 92,3 6 66,7 
1:2 (p=0,007) 
> Ref.-Bereich 2 7,7 0 0 
< Ref.-Bereich 0 0 3 33,3 




Im Ref.- Bereich 19 73,1 9 64,3 
n.s. 
> Ref.-Bereich 4 15,4 0 0 
< Ref.-Bereich 3 11,5 5 35,7 
Gesamt 26 100 14 100 




Tab. XCIII: Die Hämoglobin-Konzentrationen (Median; 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut der Kühe mit 
LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 
1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 5,5–8,1 mmol/l]  





< 1 Monat (S) 21 6,3 (5,5–7,5) 5,9 (5,2–6,7) n.s. 
> 2 Jahre (L)  67 6,9 (6,4–7,5) 6,2 (5,6–6,7) 1:2 (p=0,001) 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 6,8 (5,3–7,4) 5,3 (4,4–6,2) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 6,8 (6,4–7,1) 5,8 (4,9–6,6) n.s. 













Tab. XCIV: Die Hämatokrit-Werte  im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme-(1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 0,24–0,46 l/l] 
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Differenz 




n 154 75 
n.s. x  ± s 0,29 ± 0,04 0,26 ± 0,03 




n 170 75 
n.s. x  ± s 0,28 ± 0,05 0,26 ± 0,03 




n 26 9 
n.s. x  ± s 0,30 ± 0,03 0,26 ± 0,03 




n 26 14 
n.s. x  ± s 0,30 ± 0,05 0,26 ± 0,04 
Median (1.-3. Quartil) 0,30 (0,27-0,33) 0,27 (0,22-0,28) 





Tab. XCV: Verteilung der Hämatokrit–Werte im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
auf den Referenzbereich (0,24–0,46 l/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Differenz 




Im Ref.- Bereich 143 92,9 59 78,7 
1:2 (p=0,002) 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 11 7,1 16 21,3 




Im Ref.- Bereich 147 86,5 60 80,0 
1:2 (p=0,002) 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 23 13,5 15 20,0 




Im Ref.- Bereich 26 100 6 66,7 
1:2 (p=0,002) 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 0 0 3 33,3 




Im Ref.- Bereich 24 92,3 10 71,4 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 2 7,7 4 28,6 
Gesamt 26 100 14 100 





Tab. XCVI: Die Hämatokrit–Werte (Median; 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 0,24–0,46 l/l]  





< 1 Monat (S) 21 0,26 (0,24–0,31) 0,25 (0,23–0,29) n.s. 
> 2 Jahre (L)  67 0,29 (0,27–0,31) 0,25 (0,24–0,28) 1:2 (p=0,001) 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 0,29 (0,22–0,31) 0,25 (0,21–0,27) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 0,29 (0,26–0,31) 0,25 (0,21–0,29) n.s. 










Tab. XCVII: Die Leukozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme-(1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 5–10 G/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 155 74 
n.s. x  ± s 7,4 ± 3,8 6,9 ± 3,4 




n 170 75 
n.s. x  ± s 7,9 ± 4,1 8,4 ± 4,8 




n 26 9 
n.s. x  ± s 8,5 ± 3,0 11,0 ± 5,6 




n 26 14 
n.s. x  ± s 9,6 ± 5,1 8,7 ± 5,1 
Median (1.-3. Quartil) 8,1 (6,1-13,0) 7,5 (4,9-10,1) 
Signifikante Differenz  
















Tab. XCVIII:  Verteilung der Leukozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
auf den Referenzbereich (5–10 G/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 86 55,5 32 43,2 
n.s. 
> Ref.-Bereich 25 16,1 12 16,2 
< Ref.-Bereich 44 28,4 30 40,6 




Im Ref.- Bereich 101 59,4 42 56,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 36 21,2 19 25,3 
< Ref.-Bereich 33 19,4 14 18,7 




Im Ref.- Bereich 16 61,5 4 44,4 
n.s. 
> Ref.-Bereich 8 30,8 4 44,4 
< Ref.-Bereich 2 7,7 1 11,2 




Im Ref.- Bereich 14 53,9 8 57,2 
n.s. 
> Ref.-Bereich 9 34,6 3 21,4 
< Ref.-Bereich 3 11,5 3 21,4 
Gesamt 26 100 14 100 
Signifikante Differenz   









Tab. XCIX: Die Leukozytenzahlen (Median; 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut der Kühe mit LDA und mit 
RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 5–10 G/l]  





< 1 Monat (S) 21 7,6 (5,6–9,5) 6,0 (5,4–7,9) n.s. 
> 2 Jahre (L)  68 6,7 (5,1–9,4) 7,2 (4,5–9,8) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 11,0 (6,3–14,2) 5,0 (4,8–9,7) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 7,3 (6,2–12,0) 10,6 (5,1–19,2) n.s. 












Tab. C: Stabkernige neutrophile Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe der Gruppen (A) bis 
(D) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 0–0,3 G/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 118 54 
 x  ± s 0,5 ± 0,6 0,5 ± 0,6 




n 128 62 
n.s. x  ± s 0,8 ± 1,2 0,8 ± 1,0 




n 17 9 
n.s. x  ± s 0,8 ± 0,8 0,8 ± 1,0 




n 26 13 
n.s. x  ± s 0,9 ± 0,7 1,0 ± 2,3 
Median (1.-3. Quartil) 0,7 (0,4-1,6) 0,3 (0,2-0,6) 
Signifikante Differenz  








Tab. CI: Die Verteilung der stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe 
in den Gruppen (A) bis (D) auf den Referenzbereich (0–0,3 G/l) bei der Aufnahme- (1) und 
Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 56 47,5 27 50,0 
n.s. > Ref.-Bereich 62 52,5 27 50,0 




Im Ref.- Bereich 57 44,5 23 37,1 
n.s. > Ref.-Bereich 71 55,5 39 62,9 




Im Ref.- Bereich 5 29,4 5 55,6 
n.s. > Ref.-Bereich 12 70,6 4 44,4 




Im Ref.- Bereich 5 19,2 6 46,2 
n.s. > Ref.-Bereich 21 80,8 7 53,8 
Gesamt 26 100 13 100 
Signifikante Differenz  









Tab. CII: Die stabkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen (Median; 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut 
der Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der 
Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 0–0,3 G/l]  





< 1 Monat (S) 18 0,4 (0,1–1,0) 0,4 (0,1–1,8) n.s. 
> 2 Jahre (L)  51 0,4 (0,1–0,8) 0,5 (0,2–0,9) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 0,9 (0,5–2,0) 0,4 (0,2–1,0) n.s. 
> 2 Jahre (L) 5 1,1 (0,3–2,1) 1,1 (0,1–2,5) n.s. 










Tab. CIII: Segmentkernige neutrophile Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der  Kühe der Gruppen 
(A) bis (D) bei der Aufnahme-(1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich:1,3–4,5 G/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 153 75 
n.s. x  ± s 3,9 ± 3,1 3,5 ± 2,7 




n 168 75 
n.s. x  ± s 4,2 ± 3,3 4,7 ± 4,2 




n 26 9 
n.s. x  ± s 4,4 ± 2,7  6,5 ± 4,6 




n 26 14 
n.s. x  ± s 5,6 ± 4,5 4,8 ± 3,1 
Median (1.-3. Quartil) 4,0 (2,4-8,0) 3,9 (2,4-6,4) 








Tab. CIV:  Verteilung der segmentkernigen neutrophilen Granulozytenzahlen im EDTA-Blut der 
Kühe der Gruppen (A) bis (D) auf den Referenzbereich (1,3–4,5 G/l) bei der Aufnahme- (1) und 
Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 82 53,6 38 50,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 52 34,0 22 29,3 
< Ref.-Bereich 19 12,4 15 20,0 




Im Ref.- Bereich 85 50,6 36 48,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 64 38,1 28 37,3 
< Ref.-Bereich 19 11,3 11 14,7 




Im Ref.- Bereich 9 34,6 4 44,4 
n.s. 
> Ref.-Bereich 15 57,7 5 55,6 
< Ref.-Bereich 2 7,7 0 0 




Im Ref.- Bereich 15 57,7 8 57,1 
n.s. 
> Ref.-Bereich 10 38,5 6 42,9 
< Ref.-Bereich 1 3,8 0 0 
Gesamt 26 100 14 100 





Tab. CV: Segmentkernige neutrophile Granulozytenzahlen (Median; 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut 
der Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der 
Aufnahme- (Probe 1) und Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 1,3–4,5 G/l] 
DA Nutzungsdauer n Probe 1  Probe 2  
Sign. Diff. zw. 
den Proben 
LDA 
< 1 Monat (S) 21 4,5 (2,3–6,4) 1,5 (0,9–5,6) n.s. 
> 2 Jahre (L)  67 3,1 (1,6–5,3) 2,9 (1,6–5,4) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 5,1 (2,6–10,9) 2,5 (2,1–5,3) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 3,9 (1,7–6,4) 5,3 (2,1–13,2) n.s. 
Sign. Diff. 










Tab. CVI: Die Lymphozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) bei der 
Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2) [Referenzbereich: 2,5–6,5 G/l]  
Gruppen Statistische Maße Probe (1) Probe (2) 
Sign. Diff. 




n 154 75 
n.s. x  ± s 2,4 ± 0,9 2,5 ± 1,1 





n 169 75 
n.s. x  ± s 2,5 ± 1,0 2,6 ± 1,8 




n 26 9 
1:2 (p=0,037) x  ± s 2,7 ± 1,2 2,9 ± 0,7 




n 26 14 
n.s. x  ± s 2,2 ± 0,7 2,2 ± 0,9 
Median (1.-3. Quartil) 2,2 (1,6-2,6) 1,8 (1,6-3,1) 
Sign. Diff. zw. den Gruppen n.s. n.s.  
 
Tab. CVII:  Verteilung der Lymphozytenzahlen im EDTA-Blut der Kühe in den Gruppen (A) bis (D) 
auf den Referenzbereich (2,5–6,5 G/l) bei der Aufnahme- (1) und Abschlussuntersuchung (2)  
Gruppen  
Probe (1) Probe (2) Sign. Diff. 




Im Ref.- Bereich 61 39,6 30 40,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 93 60,4 45 60,0 




Im Ref.- Bereich 74 43,8 27 36,0 
n.s. 
> Ref.-Bereich 1 0,6 1 1,3 
< Ref.-Bereich 94 55,6 47 62,7 




Im Ref.- Bereich 12 46,2 6 66,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 14 53,8 3 33,3 




Im Ref.- Bereich 8 30,8 5 35,7 
n.s. 
> Ref.-Bereich 0 0 0 0 
< Ref.-Bereich 18 69,2 9 64,3 
Gesamt 26 100 14 100 





Tab. CVIII: Die Lymphozytenzahlen (Median; 1.-3. Quartil) im EDTA-Blut der Kühe mit LDA und 
mit RDA mit der Nutzungsdauer <1 Monat (S) und >2 Jahre (L) bei der Aufnahme- (Probe 1) und 
Abschlussuntersuchung (Probe 2) [Referenzbereich: 2,5–6,5 G/l]  





< 1 Monat (S) 21 2,2 (1,8–3,4) 2,9 (2,0–3,0) n.s. 
> 2 Jahre (L)  67 2,4 (1,6–3,2) 2,2 (1,9–3,4) n.s. 
RDA 
< 1 Monat (S) 8 2,3 (1,7–2,5) 2,0 (1,7–3,0) n.s. 
> 2 Jahre (L) 10 3,1 (2,1–4,3) 2,6 (2,3–3,4) n.s. 











Tab. CIX: Milchleistung in kg (Median; 1.-3. Quartil) im Jahr vor der Labmagenverlagerung 
(Laktation vor DA (I)), im Jahr der Labmagenverlagerung (Laktation zur DA (II)) und im Jahr nach 
der Labmagenverlagerung (Laktation nach DA (III)) der Kühe mit LDA und mit RDA mit der 






DA (I)  
Laktation zur DA 
(II) 
Laktation nach 





























































Tab. CX: Milchleistung (in kg) im Jahr vor der Labmagenverlagerung (Laktation vor DA (I)), im Jahr 
der Labmagenverlagerung (Laktation zur DA (II)) und im Jahr nach der Labmagenverlagerung 





















n 123 150 156 
n.s. 
x  9092 8424 8051 
± s 2028 2171 3111 
Median 8998 8569 8610 
1. Quartil 7737 6989 6533 





n 149 134 0 
n.s. 
x  8858 6680 − 
± s 2312 2767 − 
Median 8739 7059 − 
1. Quartil 7430 5066 − 




n 19 26 26 
n.s. 
x  8453 8382 7851 
± s 1816 2129 2491 
Median 8038 8451 7873 
1. Quartil 7113 6511 6239 




n 19 16 0 
n.s. 
x  8812 6378 − 
± s 2120 3247 − 
Median 8721 7359 − 
1. Quartil 7021 4156 − 
3 .Quartil 10148 9028 − 
Signifikante Differenz  















Tab. CXI: Der Besamungsindex (BI) und die Zwischentragezeit (ZTZ: in Tagen) der Kühe in den 
Gruppen (A) bis (D) im Jahr der Labmagenverlagerung 




n 156 156 
x  ± s 2,2 ± 1,4 156 ± 56 




n 151 151 
x  ± s 2,4 ± 1,5 175 ± 76 




n 26 26 
x  ± s 2,3 ± 0,8 167 ± 61 




n 19 19 
x  ± s 1,9 ± 0,9 154 ± 68 
Median (1.-3. Quartil) 2,0 (1,0-2,8) 148 (103-192) 






Tab. CXII: Der Besamungsindex (BI) und die Zwischentragezeit (ZTZ: in Tagen) (Median; 1.-3. 
Quartil) der Kühe mit LDA und mit RDA mit der Nutzungsdauer >2 Jahre (L) im Jahr der Lab-
magenverlagerung 
DA Nutzungsdauer n BI  ZTZ in Tagen  
LDA > 2 Jahre (L)  105 2,0 (1,0–2,0) 134 (115–177) 
RDA > 2 Jahre (L) 17 3,0 (1,8–3,0) 178 (132–236) 















Tab. CXIII: Die Nutzungsdauer nach der Labmagenreposition (in Monaten) der Kühe in den 
Gruppen (A) bis (D)  





x  ± s 27 ± 11 





x  ± s 9 ± 7 





x  ± s 26 ± 11 





x  ± s 7 ± 7 
Median (1.-3. Quartil) 4 (1-12)  
Signifikante Differenz  








Tab. CXIV: Nutzungsdauer (in Monaten)  der Kühe nach der Labmagenreposition (Häufigkeiten (n) 
und Anteil (%) der Kühe mit LDA und mit RDA) 
Nutzungsdauer 
in Monaten nach 
der OP 
LDA  RDA  
n % n % 
<2 36 10,9 8 15,1 
2 – 5,9 32 9,7 8 15,1 
6 – 11,9 45 13,6 5 9,4 
12 – 15,9 55 16,7 5 9,4 
16 – 23,9 57 17,3 10 18,9 
≥ 24 105 31,8 17 32,1 







Tab. CXV: Abgangsursachen der Patienten nach der Entlassung aus der Klinik (Häufigkeiten (n) 





Gruppe A Gruppe B Gruppe C Gruppe D 
n % n % n % n % n % 
Euterprobleme 31 26,1 48 27,6 2 10,5 8 29,6 89 26,3 
Sonstige Krankh. 21 17,6 25 14,4 3 15,8 6 22,3 55 16,2 
Fruchtbarkeits- 
störungen 
19 16,0 20 11,5 4 21,1 3 11,1 46 13,6 
Klauen-/Gliedmaßen-
erkrankungen 
17 14,3 21 12,1 0 0 2 7,4 40 11,8 
geringe Leistung 11 9,2 22 12,6 0 0 0 0 33 9,7 
Verendet 4 3,4 20 11,5 2 10,5 1 3,7 27 8,0 
Schlachtung 8 6,7 5 2,9 7 36,8 4 14,8 24 7,1 
Euthanasie 5 4,2 4 2,3 0 0 2 7,4 11 3,2 
Labmagenverlagerung 1 0,8 8 4,6 0 0 0 0 9 2,7 
Alter 2 1,7 1 0,6 1 5,3 1 3,7 5 1,5 
Gesamt 119 100 174 100 19 100 27 100 339 100 
 
Tab. CXVI: Abgangsursachen der Kühe mit LDA und mit RDA mit einer Nutzungsdauer <1 Monat 





< 1 Monat >2 Jahre < 1 Monat >2 Jahre 
n % n % n % n % 
Euterprobleme 2 8,7 22 32,3 1 12,5 2 20 




0 0 11 16,2 1 12,5 3 30 
Klauen-/Gliedmaßen-
erkrankungen 
0 0 10 14,7 0 0 0 0 
geringe Leistung 4 17,4 5 7,4 0 0 1 0 
Verendet 5 21,7 4 5,9 0 0 3 10 
Schlachtung 1 4,3 3 4,4 2 25,0 0 30 
Euthanasie 3 13,1 1 1,5 1 12,5 0 0 
Labmagenverlagerung 4 17,4 0 0 0 0 0 0 
Alter 0 0 3 4,4 0 0 0 0 




Tab. CXVII: Signifikante (p < 0,05) Korrelationskoeffizienten (r) in den 4 Gruppen (A) bis (D) zum 
Zeitpunkt der Aufnahmeuntersuchung (Probe 1).   
Berücksichtigt werden nur Korrelationskoeffizienten:  r ≥│0,5│ 








Temperatur : Cl ― ― ―   0,60*** 
Temperatur : Erythrozyten ― ― ― −0,58*** 
Temperatur : BCS ― ― ―   0,63*** 
BCS : GGT ― ― −0,75** ― 
BCS : Glucose ― ― −0,51* ― 
BE : pCO2   0,79***   0,72***   0,62***   0,63*** 
BE : HCO3¯   0,98***   0,96***   0,99***   0,99*** 
BE : Cl   0,75*** −0,67*** ― −0,63*** 
BE : Lymphozyten ― ― ― −0,52** 
pH : BE   0,83***   0,79***   0,80***   0,78*** 
pH : HCO3¯   0,82***   0,76***   0,69***   0,69*** 
pH : Cl −0,66*** ― ― ― 
pH : Kreatinin ― ― ― −0,50** 
pCO2 : HCO3¯   0,83***   0,81***   0,74***   0,66*** 
pCO2 : K ― ― ― −0,65*** 
pCO2 : Cl −0,58*** −0,56*** ― −0,56** 
pCO2 : AST ― ―   0,70*** ― 
HCO3¯ : Cl −0,77*** −0,69*** ― −0,71*** 
HCO3¯ : Lymphozyten ― ― ― −0,53** 
K : Na ― ―   0,70*** ― 
K : Cl   0,51*** ― ― ― 
K : AP ― ― ― −0,94** 
K : Albumin ― ― ―   0,54** 
K : Glucose ― ― −0,53** ― 
K : BHB ― ― −0,53** ― 
K : Harnstoff ― ― −0,61*** ― 
K : Erythrozyten ― ― −0,57*** ― 
K : Hämoglobin ― ― −0,53** ― 
K : Hämatokrit ― ― −0,55** ― 
Na : Cl ―   0,52*** ―   0,73*** 
Na : Fe 0,61* — — — 
Na : Glucose ― ― −0,59** −0,64*** 
Na : Harnstoff ― ― −0,70*** −0,52** 
Na : Kreatinin ― ― −0,54** ― 
Na : Erythrozyten ― ― −0,55** ― 
Cl : GLDH ― ― −0,67*** ― 
Cl : AP — — — –0,81* 












Tab. CXVIII: Signifikante (p < 0,05) Korrelationskoeffizienten (r) in den 4 Gruppen (A) bis (D)  zum 
Zeitpunkt der Aufnahmeuntersuchung (Probe 1).   
Berücksichtigt werden nur Korrelationskoeffizienten:  r ≥│0,5│ 








Cl : Harnstoff ― ― ― −0,59*** 
Fe : AST — 0,62* — — 
Fe : GLDH ―   0,74** ― ― 
Fe : Albumin — 0,61* — — 
Fe : BHB ―   0,80** ― ― 
Fe : Lymphozyten — –0,67* — — 
GGT : GLDH ―   0,68***   0,79**   0,78** 
GGT : AST — 0,50*** — — 
GGT : Glucose — — — 0,60* 
GGT : Hämoglobin — — — 0,69* 
GGT : Hämatokrit — — — 0,68* 
AST : GLDH ―   0,59*** ―   0,62** 
AST : Protein ― ― −0,64** ― 
AST : Albumin ― ― −0,67*** ― 
GLDH : AP   0,52*** ― ― ― 
AP : Albumin ― ― ― −0,90** 
AP : Glucose — — — 0,78* 
AP : Harnstoff — — — 0,81* 
Glucose : Harnstoff ― ―    0,79***   0,84*** 
Glucose : Kreatinin ― ―   0,53**   0,78*** 
Glucose : Leukozyten ― ―   0,64*** ― 
Glucose : segmk. neutroph. Gr. ― ―   0,50** ― 
Protein : Albumin   0,53*** ―   0,60*** ― 
Protein : Hämoglobin ― ― ―   0,51** 
Protein : Erythrozyten ― ― ―   0,67*** 
Albumin : BHB ― ― ―   0,51** 
Albumin : Hämoglobin ―   0,51*** ―   0,68*** 
Albumin : Hämatokrit ―   0,51*** ―   0,58*** 
Albumin : Thrombozyten ― ― −0,57** ― 
Cholesterol : Harnstoff ― ― ―   0,54** 
Cholesterol : Erythrozyten ― ― ―   0,59*** 
Cholesterol : Hämoglobin ― ― ―   0,53** 
Harnstoff : Kreatinin ― ―   0,62***   0,83*** 
Harnstoff : Erythrozyten ― ― ―   0,57*** 
Harnstoff : Hämoglobin ― ― ―   0,52** 
Erythrozyten : Hämoglobin   0,83***   0,87***   0,73***   0,83*** 
Erythrozyten : Hämatokrit   0,77***   0,85***   0,62***   0,82*** 
Hämoglobin : Hämatokrit   0,94***   0,95***   0,91***   0,95*** 
Leukozyten:stabk. neutroph. Gr. ―   0,58*** ―   0,54** 









Tab. CXIX: Signifikante (p < 0,05) Korrelationskoeffizienten (r) in den 4 Gruppen (A) bis (D) zum 
Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung (Probe 2).  
Berücksichtigt werden nur Korrelationskoeffizienten:  r ≥│0,5│ 








Temperatur : Thrombozyten — — — –0,63* 
BE : pCO2 0,71*** 0,72** — — 
BE : HCO3¯ 0,99*** 0,98*** — — 
BE : K — 0,64** — — 
BE : Cl –0,72*** –0,86*** — — 
BE : AST –0,56* — — — 
BE : Cholesterol 0,53* — — — 
BE : Kreatinin — –0,62* — — 
pH : BE 0,84*** 0,61* — — 
pH : HCO3¯ 0,75*** — — — 
pH : Cl –0,71*** — — — 
pH : CK –0,50* — — — 
pH : Erythrozyten — 0,60* — — 
pH : Hämatokrit — 0,53* — — 
pCO2 : HCO3¯ — 0,81*** — — 
pCO2 : Na –0,99*** — — — 
pCO2 : K 0,99*** 0,51* — — 
pCO2 : Cl — –0,62** — — 
pCO2 : AST –0,56* — — — 
HCO3¯ : Cl –0,67** –0,79*** — — 
HCO3¯ : AST –0,58* — — — 
HCO3¯ : Kreatinin — –0,62* — — 
K : Na 0,99*** — — — 
K : Cl — –0,57* — — 
Na : Cl 0,67** 0,57* — — 
Cl : Cholesterol –0,54* — — — 
Cl : Kreatinin — 0,58* — — 
Ca : Thrombozyten — –0,61* — — 
Pi : Glucose  — –0,59* — — 
Pi : Albumin –0,77* — — — 
Pi : Cholesterol –0,86*** — — — 
Pi : Erythrozyten — — — –0,96* 
Mg : Albumin — 0,69** — — 
Mg : Hämoglobin — 0,67** — — 
Mg : Hämatokrit — 0,60* — — 
GGT : AST — 0,54*** — — 
GGT : GLDH 0,56*** — — 0,99** 
GGT : AP 0,56** — — — 
GGT : Bilirubin — 0,66*** — — 
GGT : BHB — 0,57*** — — 
GGT : LDH — 0,74*** — — 
GGT : Leukozyten — — –0,91* — 








Tab. CXX: Signifikante (p < 0,05) Korrelationskoeffizienten (r) in den 4 Gruppen (A) bis (D)  zum 
Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung (Probe 2).   
Berücksichtigt werden nur Korrelationskoeffizienten:  r ≥│0,5│ 








GGT : stabk. neutroph. Gr. 0,52** — –0,88* — 
AST : GLDH — 0,70*** — — 
AST : Bilirubin  0,53*** — — — 
AST : CK 0,51*** 0,51*** — — 
AST : LDH — 0,64*** — — 
AST : stabk. neutroph. Gr. — — 0,81* — 
GLDH : BHB  — 0,53*** — — 
GLDH : LDH — 0,72*** — 0,99** 
GLDH : Leukozyten — — –0,90* 0,89* 
GLDH : Lymphozyten — — — 0,87* 
GLDH : segmk. neutroph. Gr. — — — 0,83* 
AP : Glucose — — –0,92* — 
AP : Protein — 0,59** — — 
AP : LDH 0,62** — — — 
AP : Leukozyten 0,74*** — — — 
AP : stabk. neutroph. Gr. 0,66** — 0,81* — 
AP : segmk. neutroph. Gr. 0,64*** — — — 
Bilirubin : Glucose  — — –0,78* — 
Bilirubin : LDH 0,51*** 0,59*** — — 
Bilirubin : Thrombozyten — — — –0,65* 
Bilirubin : Lymphozyten — — –0,70* — 
Glucose : Lymphozyten — — 0,84* — 
BHB : Protein — — — 0,81* 
BHB : LDH — 0,53*** — — 
Protein : Albumin 0,54*** 0,62*** 0,94* — 
Protein : Cholesterol — 0,57*** — — 
Protein : Harnstoff — — — 0,74** 
Albumin : Cholesterol — 0,52*** — — 
Albumin : Thrombozyten — — — –0,89* 
Cholesterol : Lymphozyten — — 0,88* 0,70* 
Cholesterol:stabk. neutroph. Gr. — — 0,84* — 
CK : stabk. neutroph. Gr. — — 0,94* — 
Harnstoff : Kreatinin — — — 0,76* 
Harnstoff : Hämatokrit 0,50** — — — 
Harnstoff : Thrombozyten — — 0,90** — 
Kreatinin : Hämoglobin — 0,58*** — — 
Kreatinin : Hämatokrit 0,66** — — — 
Erythrozyten : Hämoglobin 0,77*** 0,85*** 0,87*** 0,68** 
Erythrozyten : Hämatokrit 0,75*** 0,84*** 0,76* 0,63* 
Hämoglobin : Hämatokrit 0,90*** 0,90*** 0,81** 0,91*** 
Leukozyten:stabk. neutroph. Gr. — 0,65*** 0,77* 0,73** 
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